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O objetivo foi quantificar a gordura corporal abdominal, quanto a sua distribuição subcutânea 
e visceral, verificando associações com aptidão cardiorrespiratória, marcadores metabólicos 
e inflamatórios em adolescentes obesos e não obesos. A amostra foi intencional e composta 
por 93 adolescentes distribuídos em dois grupos de acordo com a presença ou não de 
excesso de peso. O grupo excesso de peso foi composto por 68 sujeitos (38 meninas e 30 
meninos) e 25 sujeitos no grupo eutrófico (11 meninas e 14 meninos), provenientes de 
escola pública de Curitiba. Avaliaram-se peso, estatura, Índice de Massa Corporal (IMC), 
IMC-escore Z, Circunferência Abdominal (CA), massa gorda (MG), percentual de gordura 
(%G), massa magra (MM), percentual de massa magra (%MM) e massa troncular (MT) por 
absormetria radiológica de dupla energia (DXA). Gordura visceral (GV) e gordura 
subcutânea (GASub) foram obtidas por ultrassonografia (US). As análises sanguíneas foram 
realizadas em jejum de 10-12 horas para obtenção das dosagens de glicose, insulina, 
colesterol total (CT), high-density lipoprotein (HDL), triacilglicerol (TAG), low density 
lipoprotein (LDL) e para determinar níveis séricos das citocinas: interleucina-6 (IL-6), 
interleucina -10 (IL-10), fator de necrose tumoral-α (TNF-α), proteína C- reativa (PCR) e 
adipocinas: leptina, adiponectina e resistina. A aptidão cardiorrespiratória foi avaliada por 
teste direto de consumo máximo de oxigênio (VO2max). Utilizou-se os testes de Qui-quadrado 
e exato de Fisher, teste t de Student independente e U Mann Whitney, correlação de 
Pearson e de Spearman, com nível de significância para p<0,05. Os valores médios de 
idade e estatura foram semelhantes entre os grupos. Frequências de insulina elevada foram 
encontradas nos grupos excesso de peso feminino (52,63%) e masculino (43,33%) em 
relação aos seus respectivos grupos eutróficos (9,09%) e (7,14%). Entre as meninas, os 
grupos excesso de peso e eutróficos foram semelhantes quanto às frequências de HOMA-IR 
elevada e QUICKI diminuído. Entre os meninos, o grupo excesso de peso apresentou maior 
freqüência de HOMA-IR elevado (46,67%) em relação ao grupo eutrófico (7,14%), 
entretanto, freqüências de QUICKI baixo não diferiram entre os grupos excesso de peso e 
eutróficos. Os grupos excesso de peso e eutróficos feminino e masculino foram semelhantes 
quanto à distribuição das frequências de alterações no perfil lipídico. A GV apresentou 
correlações significativas, porém fracas com as variáveis IMC, CA e leptina no grupo 
feminino e com insulina, HOMA-IR e QUICKI no grupo masculino; correlações moderadas 
com IMC-Z e %G no grupo feminino e com IMC, IMC-Z, leptina e PCR no grupo masculino. 
A GASub mostrou forte correlação com IMC (r=0,773; p=0,000) e IMC-z (r= 0,743; p=0,000) 
nas meninas. No grupo masculino, houve forte correlação entre GASub e CA (r= 0,823; 
p=0,000), IMC (r= 0,847; p=0,000) e IMC-z (r= 0,866; p=0,000). O grupo feminino 
apresentou moderadas correlações de GASub com VLDL e TAG (r=0,405; p=0,004). As 
correlações entre GASub e concentrações de leptina mostraram-se moderada entre 
meninas (r=0,653; p= 0,000) e forte entre meninos (r= 0,908; p=0,000). O perfil metabólico 
dos meninos apresentou correlações moderadas de GASub com HOMA-IR (r= 0,689; p= 
0,000) e inversa com  QUICKI (r = - 0,651; p= 0,000). Nenhuma variável lipídica apresentou 
correlação com gordura abdominal (GV ou GASub) no grupo masculino. Não houve 
correlações significantes entre variáveis antiinflamatórias (adiponectina e IL-10) e gordura 
abdominal (GV ou GASub), em ambos os sexos. A ACR expressa em VO2max relativo à MC 
mostrou correlação moderada e inversa apenas com GASub, tanto no grupo feminino (r= -
0,455; p= 0,002) como no masculino (r= -0,474; p= 0,002). Conclui-se, nesta pesquisa, que 
a gordura abdominal subcutânea demonstrou ser melhor indicador de alterações em 
parâmetros metabólicos, inflamatórios e menores ACR em adolescentes com excesso de 
peso, o que não foi evidente com a gordura visceral. Portanto, para a prevenção, 
diagnóstico e tratamento de possíveis comprometimentos, sugere-se que a mensuração da 
gordura subcutânea abdominal deva ser incluída nos protocolos de avaliação clínica 
realizadas nesta faixa etária. 




The objective was to quantify the abdominal body fat as their subcutaneous and visceral 
distribution, checking associations with cardiorespiratory fitness, metabolic and inflammatory 
markers in obese and non-obese adolescents. The sample was intentionally and 93 
composed of adolescents divided into two groups according to the presence or absence of 
excess weight. Excess weight group consisted of 68 subjects (38 girls and 30 boys) and 25 
subjects in the eutrophic group (11 girls and 14 boys) from public school in Curitiba. They 
evaluated weight, height, body mass index (BMI), BMI-score Z, Abdominal Circumference 
(AC), fat mass (FM), fat percentage (BF%), lean mass (LM), lean mass percentage (% MM) 
and truncal mass (MT) by dual energy ray Absorptiometry (DXA). visceral fat (VF) and 
subcutaneous fat (GASub) were obtained by ultrasonography (US). Blood tests were 
performed on fasting 10-12 hours to obtain the determination of glucose, insulin, total 
cholesterol (TC), high density lipoprotein (HDL), triacylglycerol (TAG), low density lipoprotein 
(LDL) and to determine levels serum cytokine: interleukin-6 (IL-6), interleukin 10 (IL-10), 
tumor necrosis factor-α (TNF-α), C-reactive protein (CRP) and adipokines: leptin, adiponectin 
and resistin. Cardiorespiratory fitness was assessed by direct test of maximum oxygen 
consumption (VO2max). We used the chi-square and Fisher exact tests, Student's t test and 
Mann Whitney U independent, Pearson and Spearman, with a significance level of p <0.05. 
Mean values for age and height were similar between groups. high insulin frequencies were 
found in excess groups of female weight (52.63%) and male (43.33%) compared to their 
normal weight group (9.09%) and (7.14%). Among girls, the overweight and normal weight 
groups were similar with regard to frequency of high HOMA-IR and QUICKI decreased. 
Among boys, the overweight group showed a higher frequency of high HOMA-IR (46.67%) 
compared to the eutrophic group (7.14%), however, QUICKI low frequencies did not differ 
between overweight and groups eutrophic. Excess weight and groups of female and male 
normal weight were similar in distribution of frequency changes in the lipid profile. The GV 
showed significant correlations, but weak with the variables BMI, CA and leptin in females 
and insulin, HOMA-IR and QUICKI in the male group; moderate correlations with BMI-Z and 
G% in the female group and BMI, BMI-Z, leptin and CRP in the male group. The GASub 
showed strong correlation with BMI (r = 0.773; p = 0.000) and BMI-z (r = 0.743; p = 0.000) 
girls. In males, there was a strong correlation between GASub and CA (r = 0.823; p = 0.000), 
BMI (r = 0.847; p = 0.000) and BMI-z (r = 0.866; p = 0.000). The female group showed 
moderate correlations with GASub VLDL and TAG (r = 0.405; p = 0.004). Correlations 
between GASub and leptin concentrations showed moderate among girls (r = 0.653; p = 
0.000) and strong among boys (r = 0.908; p = 0.000). The metabolic profile of the boys 
showed moderate correlations GASub with HOMA-IR (r = 0.689; p = 0.000) and reverse with 
QUICKI (r = - 0.651, p = 0.000). No lipid variable correlated with abdominal fat (VF or 
GASub) in the male group. There were no significant correlations between variables 
inflammatory (adiponectin and IL-10) and abdominal fat (VF or GASub) in both sexes. The 
ACR expressed in VO2max on the MC showed moderate and inverse correlation with only 
GASub, both in the female group (r = -0.455; p = 0.002) and in men (r = -0.474; p = 0.002). It 
is concluded in this research that subcutaneous abdominal fat has been shown to be a better 
indicator of changes in metabolic parameters , inflammatory and lower ACR in adolescents 
with excess weight, which was not evident with visceral fat . Therefore, for the prevention, 
diagnosis and treatment of possible compromises , it is suggested that the measurement of 
abdominal subcutaneous fat is to be included in the clinical trial protocols performed in this 
age group . 
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O excesso de peso tem alcançado proporções epidêmicas no mundo todo 
(ABESO, 2010), em todas as faixas etárias (FRANCESCATTO et al., 2014), 
relacionando-se com vários fatores de risco cardiometabólicos (TZOTZAS et al., 
2011). Entre as potenciais causas para o avanço da obesidade, encontram-se a 
redução de atividades físicas, devido às facilidades tecnológicas e de locomoção, 
tempo direcionado a atividades sedentárias em computadores, jogos eletrônicos e 
televisão. Além disso, hábitos alimentares inadequados, com grande oferta de 
alimentos gordurosos e carboidratos refinados propiciam o excesso de peso 
(GOLDSTEIN, 2005). O desenvolvimento de problemas cardiometabólicos inicia-se 
na infância (DANIELS, PRATT&HAYMAN, 2011), o que torna a obesidade infantil 
fator de risco para doenças cardiovasculares e síndrome metabólica (ANDERSSEN 
et al., 2007). Desta forma, estes indivíduos são mais suscetíveis a morbidades e 
mortalidade na vida adulta (BUCHAN et al., 2015; STEWART, 2011; HAN, LAWLOR, 
KIMM, 2010). 
A adolescência é caracterizada por uma série de mudanças na composição 
corporal como o aumento de velocidade no crescimento anual, peso corporal, massa 
magra e conteúdo mineral ósseo (RODRIGUEZ et al., 2004), sendo período crítico 
para o aparecimento da obesidade, visto que nessa fase existe aumento significativo 
do número de células adiposas (BATTISTONI, 1996; POLLOCK et al.,1993). Cerca 
de 70% dos adultos obesos começaram a apresentar excesso de peso durante a 
adolescência (PRIORE et al., 2010).  
Desta forma, o aumento triplicado das taxas de obesidade em adolescentes 
nas últimas três décadas, acarretou em indivíduos jovens a maior exposição 
cumulativa ao excesso de adiposidade durante a vida (FLEGAL et al., 2012; OGDEN 
et al., 2012). De acordo com alguns estudos, a longa duração da obesidade pode 
ser associada com altas taxas de diabetes (ABDULLAH et al., 2011; 
WANNAMETHEE, SHAPER, 1999)  e mortalidade (ABDULLAH et al., 2011), 
independente do grau de obesidade. A maior duração da obesidade geral e 
abdominal foi associada com doença cardíaca coronária subclínica e sua progressão 
durante a meia-idade, independente do grau de adiposidade (REIS et al., 2013). 
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A obesidade, caracterizada pelo acúmulo excessivo de energia, promove 
alterações no tecido adiposo como hipertrofia e disfunções no perfil secretório dos 
adipócitos (WEISBERG et al., 2003; GEALEKMAN, et al., 2011). É importante 
salientar que o tecido adiposo não se limita à função de reservatório energético, 
como há muito foi visto, sendo considerado como órgão endócrino, com funções no 
controle do metabolismo, interagindo com órgãos e sistemas no organismo 
(WAJCHENBERG, 2000; FONSECA-ALANIZ et al., 2007). Nos adipócitos 
encontram-se mediadores relacionados ao sistema imunológico, os quais estão 
envolvidos na resposta inflamatória (WARNBERG et al., 2006). Os marcadores 
associados com a inflamação e que são produzidos pelo tecido adiposo podem ter 
caráter inflamatório como a interleucina 6 (IL-6), fator de necrose tumoral-α (TNF-α),  
proteína C reativa (PCR), resistina, leptina, entre outros (SIPPEL et al, 2014; 
TRAYHURN e WOOD, 2004) e também antiinflamatório como a interleucina 10 (IL-
10) (CHOI et al., 2007) e adiponectina (PRADO et al., 2009), fatores relacionados 
com estilo de vida (ZICCARDI et al., 2002) e adiposidade corporal (CNOP et al., 
2003; HERMSDORFF e MONTEIRO, 2004). 
Desta forma, o acúmulo da gordura corporal e comprometimentos 
cardiometabólicos, seja na população adulta (DONG et al., 2016; LIU et al., 2011) 
como na infanto juvenil (HE et al., 2015, KIM, PARK; 2008), vem sendo estudado em  
diferentes locais de armazenamento do tecido adiposo, pois depósitos visceral e 
subcutâneo, parecem responder de forma distinta do ponto de vista endócrino 
(TAKSALI et al., 2008). Na população adulta, estudos apontam importante relação 
entre gordura visceral (intra-abdominal) e doenças cardiometabólicas (SHIMIZU et 
al., 2012; KOH et al., 2011). As associações entre gordura visceral e subcutânea 
com fatores de risco cardiometabólicos e RI já estão bem estabelecidos na 
população adulta (KRANENDONK et al., 2015). A adiposidade elevada contribui 
para o desenvolvimento de perfil inflamatório, principalmente o acúmulo da gordura 
central (VANHALA et al., 2006), o que provoca complicações metabólicas como a 
resistência insulínica (RI), diabetes mellitus tipo 2 (DM2) (PINHAS - HAMIEL et al., 
1996), dislipidemias e aterosclerose (ROMUALDO, et al., 2014; LÊ et al., 2011; 
LIBBY et al., 2010). 
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Entre crianças e adolescentes, a distribuição de adiposidade parece ser 
influenciada por fatores como idade, sexo, estágio maturacional e etnia, porém, 
impactos advindos desta distribuição da gordura corporal e suas consequências 
para a saúde nesta faixa etária, ainda não estão bem compreendidos 
(KATZMARZYK et al., 2012). Além disso, adolescentes podem apresentar um 
quadro de lipodistrofia, caso em que o depósito subcutâneo apresenta limitada 
capacidade de expansão e não consegue acomodar o excesso de triglicerídeos, o 
que resulta em um compartimento visceral muito maior do que o subcutâneo. Os 
adolescentes que apresentam a lipodistrofia nem sempre são os mais obesos, 
entretanto sofrem de graves complicações metabólicas e estão em risco de 
síndrome metabólica (TAKSALI et al., 2008).  
Portanto, as conseqüências e riscos decorrentes do acúmulo de gordura nos 
depósitos visceral e subcutâneo, do ponto de vista cardiometabólico, ainda não 
estão definitivamente explorados em função das influências relacionadas às 
mudanças de composição corporal e estilo de vida em transformação durante a 
adolescência (ALI et al., 2014). A literatura ainda é controversa quanto ao risco que 
cada depósito pode oferecer do ponto de vista cardiovascular na população infanto-
juvenil. Há estudo que aponte a gordura visceral como fator “chave” para o 
desenvolvimento da aterogênese precoce (SLYPER et al., 2014), e há quem 
defenda o depósito subcutâneo como o depósito mais prejucial por apresentar maior 
volume (FOX et al., 2007) e também, como indicador confiável  de possível 
hiperlidemia e esteatohepatite, especialmente durante a adolescência (LEE et al., 
2015). Os estudos de Ali et al., (2014), Baldisserotto et al., (2013) e Tamura et al., 
(2000) verificaram associação de gordura subcutânea com resistência insulínica, 
insulina de jejum e síndrome metabólica, respectivamente.  
A compreensão em relação às contribuições dos diferentes depósitos de 
gordura sobre o perfil metabólico, inflamatório e aptidão física de adolescentes, 
utilizando-se de técnicas de imagem não invasivas e fidedignas, permitem 
acompanhamento preventivo e diagnóstico preciso de possíveis comprometimentos 
cardiometabólicos adquiridos durante a infância e adolescência (ZARDO, ALMEIDA, 
LUZ, 2011). Outro fator a ser considerado é o grau de aptidão física nesta 
população, pois estudos têm apontado relação inversa entre adiposidade corporal e 
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aptidão cardiorrespiratória em adolescentes (RONQUE et al., 2010; LEITE et al., 
2009a), ainda que nesta faixa etária os níveis de VO2max  pareçam ser independentes 
das condições lipídicas e metabólicas (SHAIBI et al, 2005; STENSEL et al., 2001; 
THOMAS et al., 2007). 
A prevenção do aparecimento da obesidade no adolescente ou adulto jovem 
é ação benéfica para redução do risco de desenvolvimento de doenças 
cardiovasculares. Desta forma, investigar o impacto dos diferentes depósitos de 
gordura abdominal sobre parâmetros metabólicos, inflamatórios e de aptidão 
cardiorrespiratória em adolescentes, tem a finalidade de identificar alterações e 
possibilitar intervenções para melhora do perfil cardiometabólico de adolescentes, 




1.1.1 Objetivo Geral 
 
Verificar a distribuição de gordura abdominal subcutânea e visceral e suas 
relações com aptidão cardiorrespiratória, marcadores metabólicos e inflamatórios em 
adolescentes com excesso de peso e eutróficos femininos e masculinos. 
 
1.1.2 Objetivos Específicos 
 
• Mensurar e comparar a gordura abdominal visceral e subcutânea com 
variáveis de aptidão cardiorrespiratória, parâmetros metabólicos e inflamatórios em 
adolescentes com excesso de peso e eutróficos, em ambos os sexos; 
• Investigar relações de gordura visceral e subcutânea abdominal com 
parâmetros metabólicos e lipídicos em adolescentes com excesso de peso e 
eutróficos, em ambos os sexos; 
•  Verificar correlações de gordura visceral e subcutânea abdominal com 
parâmetros inflamatórios em adolescentes com excesso de peso e eutróficos, em 
ambos os sexos;  
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• Examinar relações de gordura visceral e subcutânea abdominal com 
parâmetros de aptidão cardiorrespiratória em adolescentes com excesso de peso e 





H1: A gordura visceral abdominal se relacionará diretamente com IMC, 
parâmetros metabólicos e inflamatórios, tanto em adolescentes femininos como 
masculinos. 
 
H2: A gordura subcutânea abdominal apresentará correlação significativa 
com IMC, parâmetros metabólicos e inflamatórios, tanto em meninas como em 
meninos. 
 
H3: As gorduras subcutânea e visceral abdominal apresentarão relação 
inversa com aptidão cardiorrespiratória, tanto em meninas como em meninos.  
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2. REVISÃO DE LITERATURA 
 
Nesta revisão foram apresentados temas relacionados à obesidade, sendo 
que os fatores de risco para as doenças cardiovasculares são mais prevalentes 
quanto maior o grau de obesidade (FREEDMAN et al., 1999) e estão relacionados à 
distribuição de gordura (LI et al., 2003). Os métodos para avaliação da gordura 
corporal foram abordados com a finalidade de destacar aqueles que podem oferecer 
dados precisos e confiáveis para identificação de associações de risco na população 
infanto-juvenil e que sejam adequados para utilização em pesquisas populacionais. 
Desta forma, medidas de prevenção e tratamento de possíveis comprometimentos 





A obesidade é conceituada como doença crônica não transmissível, de 
etiologia multifatorial, caracterizada pelo excesso de tecido adiposo decorrente de 
desequilíbrio energético, em que o consumo excede o gasto, podendo afetar tanto 
crianças como adultos (WHO, 2000). Também é considerada fator de risco 
independente para infarto agudo do miocárdio, acidente vascular cerebral, diabetes 
mellitus tipo 2 (DM2) e certos tipos de câncer (HUBERT et al., 1983; CALLE et al., 
2003).  
A projeção da Organização Mundial da Saúde para o ano de 2025, é que 
cerca de 2,3 bilhões de adultos estarão com sobrepeso e mais de 700 milhões, 
obesos (ABESO, 2015). Esse quadro revela o que a teoria expõe como transição 
nutricional, em que a redução da fome e desnutrição transformaram-se em excesso 
de peso e obesidade em diversos países em desenvolvimento, inclusive o Brasil 
(COUTINHO, 2008).  
A prevalência da obesidade em âmbito mundial, dobrou nos últimos 20 anos 
e por consequência, o aumento de fatores de risco como DM2, síndrome metabólica 
e doenças cardiovasculares (FINUCANE et al., 2011; GRUNDY et al., 2004).  No 
Brasil, os números da obesidade estão cada vez maiores, sendo que as pesquisas 
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apontam que mais de 50% da população está acima do peso, na faixa do sobrepeso 
e obesidade (ABESO, 2015). Essa frequência aumentada deve-se prioritariamente 
às mudanças no estilo de vida, relacionadas principalmente à alimentação de baixa 
qualidade e inatividade física, as quais incidem sobre a predisposição genética para 
a obesidade (BRAY; BOUCHARD, 1997). 
Fatores genéticos são importantes na determinação da obesidade, pois os  
filhos de pais obesos tem percentual estimado entre 50% e 80% de probabilidade 
em desenvolver a doença (ORERA, 1997). Por outro lado, independentemente da 
obesidade parental, a probabilidade da obesidade infantil persistir na vida adulta 
aumenta com a idade e de forma acentuada no período pré-puberal (WHITAKER et 
al., 1997). 
Durante a adolescência ocorrem eventos importantes como o rápido 
crescimento relacionado à maturação sexual. As alterações na composição corporal 
decorrentes da puberdade influenciam peso, gordura corporal e a massa magra, 
sendo assim, o acompanhamento desses fatores nesta fase é de extrema 
relevância, visto que podem determinar complicações metabólicas e 
cardiovasculares na vida adulta (OLIVEIRA et al., 2002; VITOLO, 2003; 
SIERVOGEL et al., 2003).  
Portanto, a prevenção durante a infância e adolescência é imprescindível no 
sentido de evitar o sobrepeso e controlar a gravidade daqueles que apresentam o 
aumento do peso ou a obesidade, e assim, reduzir consequentes comorbidades 
(MELLO et al., 2004) e mortalidade, associadas à DCV, DM2, câncer e doenças 
músculo esqueléticas (FINUCANE et al.,2011). 
 
 
2.2  DISTRIBUIÇÃO DA GORDURA CORPORAL  
 
Os diferentes depósitos de gordura distinguem-se pela localização 
anatômica, sendo a camada subcutânea localizada logo embaixo da superfície da 
pele e a camada visceral reveste órgãos e estruturas internas como intestino, 
omento maior e aorta abdominal (SHEN et al., 2003; SCHELETT et al., 2009). 
Considerado órgão secretor altamente ativo, o depósito visceral ao liberar 
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adipocinas na veia porta pode afetar de forma significativa o metabolismo hepático 
de glicose e lipídios (ABATE; GARG, 1995; FABER et al., 2012), o que justifica este 
depósito estar relacionado com o desenvolvimento do DM2 e DCV (KANHAI et al., 
2012; NICKLAS et al., 2004).  
O tecido adiposo subcutâneo é considerado menos ativo, com menor 
infiltração de macrófagos e secreção de adipocinas, quando comparado ao depósito 
visceral (FAIN, 2006; HARMAN-BOEHM et al., 2007), entretanto, a ação inflamatória 
deste depósito não é bem estabelecida, visto a presença de estruturas denominadas 
crown-like (macrófagos), presentes neste adipócito, as quais associam-se às 
complicações metabólicas (LE et al., 2011; BREMER et al., 2011). O acúmulo de 
gordura localizada na região do tronco, em comparação com a região ginóide, está 
associado aos fatores de risco cardiometabólicos (ALI et al., 2014; JAHAGIRDAR et 
al., 2012) e RI  em crianças obesas (AUCOUTURIER et al., 2009). 
A adiposidade central aumenta a probabilidade de desenvolvimento de 
anomalias metabólicas e, entre adultos, essa propenção é atribuída à gordura 
visceral (BOSY-WESTPHAL et al., 2006; CAMHI et al., 2011; LI et al., 2013).  Os 
poucos estudos que abordam este tema em população infanto-juvenil, mostram-se 
conflitantes (SPOLIDORO et al., 2013; MUELLER et al., 2013; LAWLOR et al., 2010) 
e ainda, quando existe a associação entre risco cardiometabólico e a adiposidade 
central, não está claro se é visceral ou subcutâneo o depósito  mais envolvido 
nestes comprometimentos (MUELLER et al., 2013; KIM; PARK, 2008; REINEHR; 
WUNSCH, 2010).  
No estudo de Ali et al. (2014), a gordura subcutânea abdominal, ao invés da  
gordura abdominal visceral, foi associada aos níveis de HOMA e TAG em crianças e 
adolescentes. Ao passo que, gordura visceral, razão gordura visceral/ gordura 
subcutânea e razão cintura–estatura permaneceram como fatores independentes 
para HOMA, TAG e LDL em adultos. Esses dados sugerem que a influência da 
distribuição da gordura corporal para o risco de síndrome metabólica em crianças e 
adolescentes não é a mesma que dos adultos. 
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2.3  MARCADORES INFLAMATÓRIOS 
 
O tecido adiposo (TA) é o principal reservatório energético do organismo 
(AHIMA et al., 2000), responde pela manutenção da temperatura corporal e proteção 
mecânica (FONSECA-ALANIZ et al., 2006) e suas células, os adipócitos, são as 
únicas capazes de armazenar lipídios na forma de triacilglicerol, podendo mobilizá-
los por meio de lipólise em caso de déficit calórico (AHIMA; FLIER et al., 2000).  
Além disso, está envolvido na regulação da função celular por meio de uma rede de 
sinalização endócrina, parácrina e autócrina, as quais incidem em diversos tecidos, 
como o hipotálamo, pâncreas, fígado, músculo esquelético, rins, endotélio, sistema 
imune, entre outros (FRUHBECK et al., 2001). 
Os adipócitos atuam como células endócrinas secretoras (FLIER,1995), 
produzem  e liberam substâncias protéicas denominadas adipocinas, as quais são 
conhecidas como mediadores e reguladores das respostas imunes e inflamatórias 
(KELLY, 2001; PLAYFAIR; LYDYARD, 1999) porém, diferem tanto em estrutura 
protéica como em função fisiológica (PRADO et al., 2009; FONSECA-ALANIZ et al., 
2006 ).  
Alguns acometimentos advindos da presença da obesidade como exemplo, 
a resistência insulínica, o acúmulo de gordura no fígado (OLEFSKY; GLASS, 2010, 
KOLAK et al., 2007) e disfunção vascular (APOVIAN et al., 2008), podem não ser 
predominante em todos os indivíduos obesos, visto que alguns deles, apesar de 
apresentar grau similar de obesidade, mostram-se  saudáveis metabolicamente 
(STEFAN et al., 2008), diante de baixo teor de gordura hepática e alta de 
sensibilidade insulínica, além de perfil inflamatório favorável (KARELIS et al., 2005).  
O nível circulante de citocinas e proteínas de fase aguda liberadas pelos 
adipócitos e que estão associadas à inflamação, apresenta-se elevado em pacientes 
obesos (TRAYHURN, 2007; BULLO et al., 2003). Diante disso, sugere-se que 
diferentes riscos metabólicos entre indivíduos com similar grau de obesidade estão 
na presença da inflamação do tecido adiposo.  
Dentro de um quadro inflamatório, as adipocinas podem exercer ações 
antagônicas, visto que algumas atuam em caráter pró-inflamatório, como as 
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interleucinas: IL-1, IL-6, IL-8, TNF- α, leptina, resistina (HOLCOMB et al., 2000) e 
outras, em caráter anti-inflamatório, como: IL-10 (KELLY, 2001; PLAYFAIR; 
LYDYARD, 1999) e adiponectina (NEUMEIER et al., 2006; MAEDA et al., 2002; 
WOLF et al., 2004). Enquanto adipocinas como a leptina e adiponectina são 
produzidas unicamente pelos adipócitos, citocinas inflamatórias podem ser 
produzidas tanto por adipócitos como por macrófagos do tecido adiposo (ATMs) 
(SHOELSON et al., 2006), os quais aumentam sua infiltração e ativação sob o 
quadro de obesidade (WEISBERG et al., 2003; LUMENG et al., 2007).  
Estudos epidemiológicos apontam associação entre o risco para o 
desenvolvimento de DM2 e DCV e o aumento dos níveis plasmáticos de marcadores 
inflamatórios como a proteína reativa C (PCR), IL-6 e TNF- α na obesidade, em 
contrapartida, a perda de peso está associada à redução tanto de infiltração de 
ATMs como de marcadores inflamatórios sistêmicos (CANCELLO et al., 2005).  
A relação entre o excesso de peso e perfil inflamatório foi evidenciado na 
pesquisa de Mahassni e Sebaa (2013), que relacionou o perfil inflamatório e lipídico 
com indicadores de obesidade em adolescents do sexo feminino. A amostra foi 
composta por 100 adolescentes, entre 12 e 18 anos, divididas em grupos conforme 
classificação de IMC. As concentrações de leptina, PCR, TAG, LDLe HDL foram 
altamente relacionadas com o IMC, relação cintura-quadril (RCQ) e CA. Os grupos 
com excesso de peso e obeso mostraram elevação nas concentrações de PCR em 
relação ao grupo eutrófico. Concentrações de leptina reduziram entre indivíduos com 
baixo peso e aumentaram de forma expressiva nos grupos com sobrepeso e obeso. 
O estágio puberal está relacionado ao perfil inflamatório, como aponta o 
estudo de Zhang et al. (2011), que explorou o impacto das adipocinas em diferentes 
perfis de obesidade (periférica, abdominal e mista) e relacionou ao estágio puberal. 
A amostra foi composta por 3.508 crianças e adolescents com idades entre 6 e 18 
anos, sendo 1788 meninos e 1720 meninas. Percentual de massa gorda foi obtida 
por impedância bioelétrica e a classificação de obesidade foi estabelecida pelos 
pontos de corte de IMC para idade e sexo e pela classificação de circunferência de 
cintura. Após agrupar as crianças e adolescentes conforme seu estágio puberal, 
verificaram que com aumento do desenvolvimento puberal, houve elevação das 
27 
 
concentrações de insulina e leptina, e também, redução de adiponectina, tanto em 
meninas como em meninos.  
Nesse estudo (ZHANG et al., 2011), os grupos obesos apresentaram 
maiores concentrações de insulina e leptina e menores de adiponectina em relação 
aos não obesos. Ao incluir IMC e CA na análise de regressão, ambos relacionaram-
se de forma independente com a insulina, leptina e adiponectina, após ajuste para 
idade e sexo. Os autores concluem que crianças e adolescentes obesos apresentam 
perfil metabólico prejudicado, com elevação de insulina, leptina e resistina e 
identificar esses indivíduos utilizando a combinação de IMC e CA é medida válida 
para prevenção de doenças relacionadas à obesidade.  
A hiperleptinemia é comumente observada em sujeitos obesos, sendo a 
leptina reconhecida por seu caráter pró-inflamatório. Apesar de bem estabelecida a 
relação entre concentrações de leptina e fatores de risco cardiovascular, esta 
associação ainda permanece controversa (SATTER et al., 2009). 
No estudo de Masquio et al. (2013) foi observado o efeito da magnitude da 
perda de peso nas concentrações de adipocinas pró e antiinflamatórias e espessura 
de carótida íntima media em adolescentes obesos engajados em terapia 
interdisciplinar de redução de peso. A amostra composta por 77 adolescentes 
obesos pós-púberes de ambos os sexos, com idades entre 14 e 19 anos (média de 
16 anos). Após um ano de intervenção multidisciplinar (nutrição, psicologia, atividade 
física e suporte clinico), os adolescentes foram divididos em quartis conforme perda 
de peso, sendo o primeiro quartil denominado “low” (redução igual ou menor a 
5,80kg), “low to moderate” (redução entre 5,80-10,90kg), “moderate” (redução  entre 
10,90-15,90kg) e  “massive”, para os adolescentes que perderam mais de 15,90kg.  
Nesse estudo (MASQUIO et al., 2013), todas as magnitudes de redução de 
peso promoveram diminuição em massa corporal, IMC, gordura corporal total, CA e 
gordura visceral em adolescentes obesos. As magnitudes “moderate” e “massive”, 
apresentaram melhora no perfil antropométrico (redução de massa corporal, IMC, 
gordura corporal, CA, gordura visceral e subcutânea), além disso, redução das 
concentrações de leptina e no último quartil, aumento de adiponectina.  
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A redução da gordura visceral é relacionada com respostas positivas à saúde, 
pois contribui para o desenvolvimento de inflamação relacionada à obesidade. Este 
quadro inflamatório é associado às doenças crônicas como DCV e mortalidade em 
sujeitos obesos (RONTI et al., 2006; DÂMASO et al., 2008; SIRONI et al., 2012).  
O tecido adiposo abdominal verificado pela CA tem sido associado com 
elevadas concentrações de PCR em adolescentes (DENNEY-WILSON et al., 2008). 
O estudo de Cardoso et al. (2014), investiga a relação entre concentrações de PCR 
e fatores de risco cardiometabólicos em amostra composta por 185 crianças e 
adolescentes com sobrepeso e obesos com idades entre 2 e 18 anos. As 
comparações relacionadas às concentrações de PCR foram de acordo com a faixa 
etária, estado nutricional, sexo, raça, fatores de risco cardiometabólicos como CA, 
perfil lipídico, glicemia de jejum alterada, PAS alterada e presença de RI. Os fatores 
de risco mais comuns nesta amostra foram HDL baixo (81,6%) e CA elevada 
(79,5%). Concentrações de PCR maiores de 3mg/L foram encontradas em 31,4% 
das crianças e adolescentes. Valores de PCR elevados foram relacionados com 
obesidade, CA elevada, altas concentrações de TAG e RI. Não houve associação 
entre concentrações de PCR e gênero. 
 
 
2.4 APTIDÃO CARDIORRESPIRATÓRIA 
 
A aptidão cardiorrespiratória (ACR) tem sido associada a respostas positivas 
relacionadas à saúde de crianças e adolescentes, de maneira que índices 
satisfatórios deste componente estão relacionados com baixa adiposidade 
abdominal e total e com perfil cardiometabólico saudável (ARMSTRONG, 2002; 
ORTEGA et al., 2008). Estudos epidemiológicos descritivos que avaliam 
objetivamente atividade física entre crianças sugerem que meninos são mais ativos 
que meninas e que níveis de atividade física reduzem em ambos os sexos com a 
idade. O comportamento sedentário é maior entre as meninas e aumenta em ambos 




Alta prevalência de níveis inadequados de aptidão aeróbia em adolescentes 
aumenta a morbimortalidade na vida adulta, em decorrência do sobrepeso (PATE et 
al.,2006). Nesse sentido, a ACR é tida como determinante de saúde ao longo da 
vida (FERREIRA et al., 2005), haja vista que em adultos, DCV e outras causas de 
mortalidade foram associadas à baixa ACR (WEI et al., 1999) enquanto que, em 
adolescentes a ACR está inversamente associada aos fatores de risco como 
pressão arterial (CARNETHON et al., 2005), colesterol total e marcadores pró-
inflamatórios (BARBEAU et al., 2002). 
Ao avaliar uma amostra representativa de adolescentes (n=2.848) de ambos 
os sexos, com idades entre 13 e 18 anos, Ortega et al. (2007) encontraram que, 
níveis de ACR e não de atividade física, entre moderado e alto estão associados 
com menor adiposidade abdominal (mensurada por IMC e circunferência de cintura), 
tanto em meninos como em meninas.  
No estudo de Ronque et al. (2010),  foram avaliados os indicadores de 
adiposidade corporal ( IMC, dobras cutâneas tricipital e subescapular, somatórios 
das dobras cutâneas e percentual de gordura) e a correlação desses indicadores 
com aptidão cardiorrespiratória, de acordo com os pontos de corte estabelecidos 
pelo Fitnessgram com base no número de voltas executadas no teste de vai-e-vem 
de 20m proposto por Leger, o qual fornece a estimativa do VO2max por equação 
específica. Desta forma, foi verificada relação inversa entre os parâmetros de 
adiposidade e ACR. Os maiores valores de adiposidade corporal foram encontrados 
nos adolescentes com baixa ACR, em ambos os sexos, ao passo que, índices 
satisfatórios de ACR parecem contribuir para o controle dos depósitos de gordura 
corporal nesta população. 
Diversos estudos longitudinais têm relatado que o nível de ACR durante a 
infância e adolescência tem considerável importância na fase adulta (TAYLOR et al., 
1999; JANZ et al., 2000), ou seja, baixa aptidão física durante a fase infanto-juvenil 
pode levar à comprometimentos cardiovasculares como hiperlidemia, hipertensão e 
obesidade (BOREHAM et al., 2001; HASSELSTROM et al., 2002; ORTEGA et al., 
2008; RUIZ et al., 2009). E ainda, outros estudos também de caráter longitudinal 
(JANZ et al., 2002; TWISK et al., 2002), ressaltam a importância do nível de aptidão 
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física de crianças e adolescentes, principalmente aptidão aeróbia e força muscular, 
como determinantes ao RCV futuro. 
No entanto, existe prevalência de baixos níveis de aptidão aeróbia entre 
adolescentes, como mostra estudo de Gonçalves e Silva (2016), que verificaram a 
prevalência de baixo nível de aptidão aeróbia e analisaram a associação com fatores 
sociodemográficos, estilo de vida e excesso de adiposidade corporal em 
adolescentes. A amostra foi composta por 879 adolescentes entre 14 e 19 anos. A 
aptidão aeróbia foi avaliada por teste canadense modificado. Variáveis sócio-
demográficas, maturação sexual e estilo de vida foram avaliadas por meio de 
questionário auto administrado. O excesso de adiposidade foi avaliado pelo 
somatório de dobras cutâneas. A prevalência de baixo nível de aptidão física foi de 
87,5%. As meninas com maior prevalência de baixos níveis de aptidão aeróbia eram 
as que gastavam 2 horas ou mais em frente a tela (computador, jogos ou televisão), 
não fumantes e com excesso de adiposidade corporal. Os meninos com baixos 
níveis aptidão aeróbia eram brancos, pouco ativos e com excesso de peso.  
No estudo de Gonçalves e Silva (2016), tanto meninas como meninos com 
baixos níveis de aptidão aeróbia  apresentaram excesso de adiposidade corporal. A 
relação entre adiposidade e ACR foi analisada por Tenório et al. (2014), cujos 
autores compararam a contagem total e diferencial de leucócitos de adolescentes 
obesos e eutróficos e verificaram suas possíveis relações com ACR e indicadores de 
adiposidade. Em amostra composta por 139 adolescentes (107 obesos e 32 
eutróficos) com idades entre 13 e 18 anos, a ACR foi determinada por análise direta 
de gases obtida por teste incremental em esteira. A composição corporal foi avaliada 
por DXA.  
No mesmo estudo, Gonçalves e Silva (2016), observaram que adolescentes 
obesos apresentaram menor VO2max  em relação aos eutróficos. Os elevados níveis 
de leucócitos (monócitos e neutrófilos) foram observados em adolescentes obesos 
em comparação aos eutróficos. Esse perfil sugeriu um estado pró-inflamatório 
crônico nos adolescentes obesos, o que poderia estar relacionado com a 
adiposidade excessiva e aptidão cardiorrespiratória diminuída. Dados que reforçam 
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a necessidade de intervenções populacionais para o controle de peso e melhorias 
na ACR de adolescentes.  
O VO2max é considerado como um dos melhores indicadores de aptidão 
cardiovascular e nível de aptidão física (BASSET et al., 2000; MAFFEIS et al., 1994). 
Quando expresso em valores absolutos (l.min -1), os obesos, por terem maior 
superfície corporal, apresentam valores maiores (NORMAN et al.,2005; EKELUND 
et al.,2004) e, quando expressos em relação ao peso corporal (ml.kg-1.min-1) , são 
geralmente mais baixos em indivíduos obesos do que nos não-obesos (EKELUND et 
al.,2004; ZANCONATO et al., 1989).  
É o que demonstra o estudo de Milano et al. (2009) que comparou valores de 
VO2max obtidos em uma esteira ergométrica usando o método convencional 
(correção por peso corporal) e pela escala alométrica (correção alométrica) em 
adolescentes de ambos os sexos obesos e não-obesos. A amostra foi composta por 
54 adolescentes obesos e 33 não obesos com idades entre 10 e 16 anos.  Foi 
comparado o VO2max relativo ao peso corporal obtido por calorimetria indireta 
durante teste máximo em esteira e pelo  método alométrico, obtido após a 
determinação do VO2max e massa corporal, segundo procedimentos propostos por 
Welsman et al. (2000), entre os adolescentes obesos e não obesos. 
Nesse estudo (MILANO et al., 2009), o VO2max absoluto foi maior entre 
meninas obesas do que não obesas, porém, entre os meninos obesos e não obesos 
não foram observadas diferenças. O VO2max relativo ao peso corporal foi 22,5% mais 
baixo no grupo de meninas obesas em comparação as não obesas, de forma similar, 
o VO2max relativo ao peso corporal entre meninos obesos foi 25,1% mais baixo. O 
VO2max alométrico foi similar entre os grupos, porém maior entre meninos. 
Estudos que associem medidas diretas de tecido adiposo visceral e 
subcutâneo aos parâmetros metabólicos, inflamatórios e aptidão cardiorrespiratória 
são escassos, entretanto, faz-se necessária uma abordagem global de indivíduos na 
fase infanto-juvenil, tendo em vista a prevenção e tratamento de riscos 
cardiometabólicos em fases iniciais.  
A avaliação clínica da distribuição de gordura em crianças e adolescentes 
pode colaborar para identificação de comprometimentos metabólicos e inflamatórios 
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além de associar-se a baixa aptidão cardiorrespiratória. Desta forma, a avaliação 
embasada em medidas antropométricas que são de fácil mensuração e oferecem 
boa correlação com fatores de risco, como cálculo do IMC que é forte indicador de 
obesidade e riscos associados, e também, técnicas de imagem não tão custosa e 
segura do ponto de vista de radiação, como o DXA e US, concede um diagnóstico 






3.1 DELINEAMENTO DA PESQUISA 
 





Na fase inicial foi realizada uma triagem no período de fevereiro a abril de 
2013 entre estudantes do 8º ano do primeiro grau ao 3º ano do segundo grau de 
uma  escola de Curitiba-PR. Totalizaram-se 706 adolescentes avaliados quanto a  
massa corporal e estatura para cálculo do IMC, os quais foram classificados 
segundo os pontos de corte propostos pela World Health Organization - WHO 





FIGURA 1 – ORGANOGRAMA DA TRIAGEM INICIAL 
 
 
Todos os indivíduos avaliados na triagem inicial foram convidados a 
participar do projeto de atividade física, realizado pelo Núcleo de Qualidade de Vida 
(NQV) da Universidade Federal do Paraná (UFPR), em que participaram 
doutorandos e mestrandos da UFPR em parceria com um doutorando da UNICAMP 
integrante do NQV. Iniciamente todos foram submetidos à avaliação clínica realizada 
por médica capacitada, visando a liberação clínica para a participação nos testes 
físicos. Além disso, para aqueles que desejassem participar das atividades práticas, 
após a liberação médica e dos responsáveis, foi disponibilizado o treinamento físico 
no período de contraturno na própria escola. Todas as crianças que se interessaram 
em participar das avaliações e apresentaram o Termo de consentimento livre e 
esclarecido (APÊNDICE A) e assentimento (APÊNDICE B), esclarecido e 
irrevogável assinado pelos pais ou responsáveis, foram selecionados para avaliação 
inicial. 
A partir do interesse e liberações, 93 sujeitos com idade entre 14 a 17 anos 
de ambos os sexos, pós-púberes, da cidade de Curitiba participaram do projeto de 
atividade física. Os valores de IMC obtidos foram convertidos para IMC-escore Z 

















pelo grupo excesso de peso (n=38) e eutróficos (n=11), e amostra masculina, grupo 
excesso de peso (30) e eutróficos (14).  
Após esta avaliação foram aplicados os seguintes critérios de inclusão: a) 
atenderam aos critérios de excesso de peso e eutróficos, considerando o ponto de 
corte do IMC-escore Z ≥1 como excesso de peso e < 1 para eutróficos;  b) 
indivíduos com estágio maturacional entre IV e V. Foram excluídos da pesquisa 
os sujeitos que apresentarem alguns dos seguintes critérios: a) problemas 
musculoesqueléticos ou deficiência física, devido à impossibilidade de realização 
do teste de aptidão cardiorrespiratória; b) sujeitos que não  realizaram todas as 
avaliações; c) Indivíduos que apresentaram exames de sangue com alteração de 
hormônios da tireóide; d) utilização de medicamentos que influenciam no perfil 
metabólico. 
O projeto de pesquisa foi aprovado pelo Comitê de Ética de Pesquisa em 
Seres Humanos do Hospital de Clínicas da Universidade Federal do Paraná sob 
registro/CEP: 2460.067/2011-03 (ANEXO A). 
 
 




A pesquisa foi realizada nas dependências do Núcleo de Qualidade de Vida 
(NQV) e no Laboratório de Fisiologia do Exercício e Esporte (FISIOEX) no 
Departamento de Educação Física da Universidade Federal do Paraná (UFPR), 
onde foram realizados os testes de aptidão cardiorrespiratória. As avaliações de 
composição corporal por DXA foram realizadas em parceria com o Serviço de 
Endocrinologia e Metabologia (SEMPR/UFPR). As avaliações clínicas, os exames 
sanguíneos e de ultrassonografia, bem como os treinamentos físicos foram 
desenvolvidos nas dependências da Escola Pública de Curitiba, em que os alunos 
estudavam. As análises inflamatórias foram realizadas no Centro de Fisiologia do 





3.3.2 Avaliações Antropométricas e Clínicas 
 
As técnicas utilizadas para obtenção das medidas antropométricas foram 
realizadas conforme o Anthropometric Standardization Reference Manual 
(LOHMAN; ROCHE; MARTOREL, 1988). A estatura foi mensurada em centímetros 
(cm), com a utilização de um estadiômetro (com resolução de 0,1 cm). A massa 
corporal (MC) foi aferida com o uso de uma balança do tipo plataforma (Filizola®, 
com resolução de 100g). Realizaram-se três aferições e calculou-se o valor médio.  
O Índice de Massa Corporal (IMC) foi calculado pela fórmula a seguir: peso 
(kg) / estatura2 (m). Os valores obtidos foram transformados para IMC–escore Z 
(desvio – padrão), utilizando o programa WHO anthroplus disponível no site da 
Organização Mundial da Saúde (WHO, 2007), cuja classificação quanto ao estado 
nutricional constam no Quadro 1.   
 
 
QUADRO 1– INDICE DE MASSA CORPORAL (IMC) ESCORE-Z POR IDADE 




Na mensuração da CA utilizou-se uma fita antropométrica inextensível 
(resolução de 0,1 cm), a qual foi realizada no ponto médio entre a crista ilíaca e 
a face externa da ultima costela, com o individuo em pé, os braços ao longo do 
corpo, pés unidos e abdômen relaxado (WHO, 2011). 
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A avaliação puberal foi realizada por inspeção visual, realizada por médico 
endocrinologista com base no estadiamento proposto por Tanner (1986), 
classificando o desenvolvimento da pilificação pubiana (P1-P5) (ANEXO C). 
As medidas da frequência cardíaca de repouso (FCrep) e das pressões 
arteriais sistólica (PAS) e diastólica (PAD) foram realizadas no indivíduo sentado, 
após 10 minutos de repouso. A FCrep foi obtida com frequencímetro cardíaco 
(marca Polar) antes da realização da pressão. A pressão arterial foi mensurada 
seguindo as recomendações das VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensão Arterial 
(2010).  
A composição e distribuição da gordura corporal foram avaliadas por 
método de absormetria radiológica de dupla energia (DXA), em aparelho da marca 
Lunar®, modelo Prodigy Primo. Esta técnica foi utilizada pois consegue medir com 
precisão e exatidão, a distribuição de gordura total e regional, além de estimar a 
massa magra e gorda (SCHOELLER et al., 2005; CHEN et al., 2007). Por ser a 
medida do DXA, uma projeção bidimensional, em uma mesma imagem são 
identificadas sub-regiões, integradas pelos tecidos adiposo, subcutâneo e visceral 
(MICKLESFIELD et al., 2012). O custo da avaliação por DXA é substancialmente 
menor que a TC e RNM e o acesso as informações é imediato, podendo o clínico  
comunicar os resultados, bem como apresentar as imagens ao paciente ainda no 
local do exame (KAUL et al., 2012). 
O exame foi realizado com o indivíduo deitado em decúbito dorsal sobre 
uma mesa, onde a fonte e o detector foram passados  através do corpo com uma 
velocidade relativamente de 1cm/s. Os sujeitos foram orientados a vestirem roupas 
livres de objetos metálicos, bem como, retirar acessórios de metal presente no corpo 
(brincos, piercing, anel, entre outros) que poderiam interferir no exame. O 
escaneamento foi realizado desde a região superior do crânio até as extremidades 
dos artelhos. 
A massa magra (MM), a massa gorda (MG) e a massa troncular (MT) foram 
determinadas com aproximação de 1g e serão descritas em quilogramas (kg), o 
percentual de MG foi determinado pela razão MG/Composição corporal total. A 
região de tronco foi  aferida na área delimitada por uma linha horizontal abaixo do 
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queixo, por linhas verticais laterais às costelas e linhas oblíquas que passam 
através das cabeças  femorais.  
Para a reconstrução da imagem dos tecidos subjacentes e quantificação de 
conteúdo mineral ósseo, da massa de gordura total e da massa corporal livre de 
gordura foi utilizado o software enCore 2008 versão 12.30. A aquisição do 
exame foi realizada por único profissional treinado, com coeficiente de variação 
intra-observador de 0,1% para massa total; 2,4% para massa Gorda; 3,06% para 
gordura de tronco e 1,64% para o percentual de gordura. 
 
3.3.3. Determinação da Aptidão Cardiorrespiratória. 
 
A avaliação da aptidão cardiorrespiratória ocorreu em esteira ergométrica 
(modelo Master Super ATL da marca Inbramed) por meio de analisador de gases 
(Medgraphis VO2000®). Antes da realização do teste ergométrico, durante 2 
minutos, o individuo utilizou a esteira com objetivo de familiarização ao aparelho e 
para aquecimento  muscular. 
Foi utilizado o protocolo de rampa modificado, o qual iniciou com 4 
quilômetros por hora (km/h) e aumento progressivo de 0,3 km/h a cada 30 
segundos. A inclinação permaneceu constante em 1% até o esforço máximo. O teste 
foi considerado máximo se ao menos dois dos critérios a seguir fossem observados: 
a) a exaustão ou inabilidade de manter a velocidade  requerida; b) a  frequência 
cardíaca (FC) igual ou acima de 200 bpm e c) a razão de troca respiratória (RER) 
igual ou maior que um. O consumo máximo de oxigênio (VO2max) foi determinado 
pela média dos três maiores valores em sequência obtidos durante o teste máximo 
(LEITE, 2005). Durante o teste, a FC foi avaliada com um frequencímetro (Polar-
T31) em intervalos de 30s. 
O VO2 máximo foi apresentado por três unidades: 1) valores absolutos  
expressos em l.min-1, neste estudo denominado como VO2max absoluto; 2) relativo à 
massa corporal em ml.(kg.min)-1, denominado como VO2max relativo; 3) relativo à 
massa magra, denominado como VO2max relativoMM. O VO2 absoluto foi determinado 
pela média dos três maiores valores em sequência obtidos durante o teste máximo 
38 
 
(LEITE, 2005). A partir dos valores de  VO2max em l.min
-1, transformados em mililitros 
e divididos pela massa corporal, encontra-se o VO2 relativo, e quando os mesmos 
valores transformados em mililitros são divididos pela massa magra, tem-se valores 
de VO2relativoMM.  
A classificação do VO2max foi determinada conforme valores estabelecidos por 
Rodrigues et al., (2006) sendo considerado como aptidão cardorrespiratória (ACR) 
fraca, valores inferiores a 36,5 para meninas e 43,4 para meninos. Valores iguais ou 
superiores a este corte serão considerados como ACR satisfatória em ambos os 
sexos (ANEXO C).  
 
3.3.4 Exames Laboratoriais 
 
As amostras de sangue foram coletadas no período da manhã, após 12 
horas de jejum, para realização de hemograma e dosagens de glicose, 
insulinemia de jejum,  colesterol total (CT), liproteína de alta densidade (HDL) , 
triacilglicerol (TAG), adiponectina e lipoproteína de baixa densidade (LDL) oxidada, 
estimada pela equação proposta por Friedewald et al., (1972), que utiliza 
concentrações plasmáticas de colesterol total, HDL-colesterol e  very low density 
lipoprotein (VLDL) (estimada a partir da concentração dos triglicerídeos): 
 
LDL colesterol mg/dL= Colesterol total - HDL-colesterol - (Triglicerídeos/5)  
 
Foi utilizado o método enzimático colorimétrico para as dosagens de CT, 
HDL, TG. Os valores de referência para lipídios foram os apresentados na V Diretriz 
Brasileira de Dislipidemia e Prevenção da Aterosclerose (SBC, 2013). Foram 
considerados alterados os valores para CT ≥ 170mg/dL, para LDL-C e TAG 
≥130mg/dL e para HDL-C ≤ 45mg/dL. 
Para a determinação dos níveis séricos das citocinas: interleucina 6 (IL-6), 
fator de necrose tumoral alfa (TNF-α) e proteína C-reativa (PCR) e das adipocinas 
leptina, adiponectina e resistina foi utilizado o método ELISA (ensaio 
imunoenzimático em fase sólida) (R&D Systems, Minneapolis, USA). O coeficiente 
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de variação intra e entre as amostras e a sensibilidade foram: 7.4%, 6.5% 165 e 
0.039 pg/mL para a IL-6; 3.1%, 7.2% e 0.106 pg/mL para o TNF-α; 3.8%, 6.0% e 
0.010 ng/mL 166 para a PCR; 3.0%, 3.5% e 7.8 pg/mL para a leptina; 2.8%, 5.9% e 
0.246 ng/ml para a 167 adiponectina; 3.8%, 7.8% e 0.026 ng/mL para a resistina, 
respectivamente.  
A resistência insulínica foi avaliada pela concentração de insulina e  índice    
Homeostasis Metabolic Assessment Insulin Resistance (HOMA –IR) e a 
sensibilidade insulínica avaliada pelo Quantitative Insulin Sensitivity Check Index      
(QUICKI).  As frequências de alterações nestes parâmetros foram determinadas 
pelos valores de insulinemia de jejum, considerados alterados quando ≥15 
microU/mL (ROMUALDO et al., 2014), sendo que para os índices de HOMA e 
QUICKI foram utilizados os valores do  grupo eutrófico como referencial para as 
avaliações realizadas nos grupos com excesso de peso, determinando-se os valores 
médios acrescidos de dois desvios-padrões como valor de corte para HOMA-IR e 




A avaliação da adiposidade por ultrassom (US) tem sido utilizada como 
alternativa não invasiva para obtenção das medidas de espessura da gordura 
subcutânea e visceral (SEMIZ et al., 2008) podendo superar algumas limitações das 
medidas antropométricas (FANELLI ; KURCZMARSKI, 1984; SEMIZ et al., 2007). 
Medidas de espessura da gordura intra-abdominal utilizando o US foram 
positiva e fortemente correlacionadas com medidas do depósito visceral obtidas por 
TC (ARMELLINI et al., 1990 ; FILHO et al., 2003) , o que confirma seus resultados 
satisfatórios com relação à precisão e reprodutibilidade (VLACHOS et al., 2007; 
EMMONS et al., 2011).  
Para determinação da gordura subcutânea e visceral, utilizou-se aparelho de 
ultrassom portátil Marca GE, modelo Logiq Book XP para o exame ultrassonográfico 
de alta resolução, com transdução linear de 8MHz. Todas as avaliações foram 
realizadas pelo mesmo avaliador e foi calculado o coeficiente intra-observador, 
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sendo 1,92% para medida da gordura abdominal e 0,36% para medida da gordura 
subcutânea. 
 
3.3.5.1 Gordura Abdominal Visceral  e Subcutânea 
 
A forma de verificação da adiposidade visceral e subcutânea foi baseada na 
metodologia descrita por Vlachos et al. (2007), em que a espessura da gordura 
visceral em (cm) foi definida como a distância entre a parede anterior da artéria 
aorta e a superfície posterior do músculo reto abdominal. Quanto à espessura da  
gordura subcutânea em (cm) foi definida como a distância entre a superfície  
posterior da pele e a superfície anterior do músculo reto abdominal (figura 1). Foi 
utilizado um transdutor com 3,5-MHz em alta resolução modulo B, posicionado 
entre 1 cm a 5 cm acima do umbigo na linha xifo-umbilical. O coeficiente intra- 
observador foi de 1,92%. 
 
 
FIGURA 2 – ILUSTRAÇÃO DOS LOCAIS UTILIZADOS PARA ESTIMATIVA DA 
GORDURA ABDOMINAL SUBCUTÂNEA E VISCERAL.  




3.4 TRATAMENTO ESTATÍSTICO 
 
Os resultados das avaliações foram tabulados e apresentados em média e 
desvio padrão. Em seguida submetidos à análise estatística no programa IBM SPSS  
Statistics version 22.  
A normalidade dos dados foi verificada utilizando teste de Shapiro-Wilk. Para 
avaliação das frequências foi utilizado o teste qui-quadrado ou exato de Fisher, caso 
50% da amostra apresentasse frequência menor do que 5 indivíduos. Para 
comparação das variáveis entre os grupos, utilizou-se teste T independente para 
dados paramétricos e teste U de Mann- Whitney, para dados não paramétricos.  
Aplicou-se correlação de Pearson para dados paramétricos e de Spearman para os 
não paramétricos, a partir da classificação de magnitude das correlações proposta 
por Dancey e Reidy (2006): r= 0,10 até 0,30 (fraco); r=0,40 até 0,60 (moderado); 






As amostras sanguíneas foram coletadas nos estabelecimentos da escola e 
posteriormente analisadas em laboratório especializado em Curitiba. A aquisição dos 
kits para estas análises foi parcialmente subsidiada pela verba proveniente da 
Fundação Araucária, designada ao projeto “Exercícios físicos e orientação 
nutricional em crianças e adolescentes obesos” do Núcleo de Qualidade de Vida sob 
orientação e coordenação da Professora Dra. Neiva Leite. Todas as demais 
despesas serão de responsabilidade da pesquisadora deste trabalho, que recebeu 






4.1 - CARACTERÍSTICAS DOS PARTICIPANTES DIVIDIDOS EM EXCESSO DE 
PESO E EUTRÓFICOS 
 
Este estudo foi composto por 93 adolescentes distribuídos em dois grupos de 
acordo com a presença ou não de excesso de peso. A amostra composta por 68 
sujeitos no grupo excesso de peso  (EP) (38 meninas e 30 meninos) e 25 sujeitos no 
grupo eutrófico (11 meninas e 14 meninos). As médias de idade e estatura das 
meninas foram semelhantes entre os grupos excesso de peso e eutrófico. O grupo 
excesso de peso apresentou valores maiores nas variáveis peso, IMC, IMC-Z e CA 
em relação ao grupo eutrófico (p<0,001), resultantes da divisão dos grupos. Os 
meninos apresentaram médias de idade e estatura semelhantes entre os grupos 
excesso de peso e eutrófico. Os valores médios das variáveis peso, IMC, IMC-Z e 
CA foram maiores no grupo excesso de peso em relação ao grupo eutrófico 
(p<0,001), características da divisão dos grupos (Tabela 1). 
 
 
TABELA 1 – MÉDIAS E DESVIOS-PADRÕES DAS VARIÁVEIS ANTROPOMÉTRICAS  
DOS GRUPOS EXCESSO DE PESO E EUTRÓFICOS FEMININOS E 
MASCULINOS 
 











Idade decimal 15,00±1,15 15,75±1,06 0,061 14,91±1,01 15,12±1,21 0,581 
Estatura (cm) 162±0,06 163±0,04 0,530 172±0,07 172±0,06 0,795 
Peso (kg) 75,31±12,62 55,32±3,86 0,000 85,33±17,90 58,86±6,06 0,000 # 
IMC (kg/m2) 28,61±3,37 20,80±1,25 0,000 28,72±4,68 19,79±1,65 0,000 # 
IMC-Z 2,04±0,55 1,18±0,45 0,000 2,34±0,71 1,00±0,78 0,000 # 
CA (cm) 84,05±7,74 67,71±4,12 0,000 90,47±11,51 71,59±4,69 0,000 # 
NOTA: IMC-índice de massa corporal; IMCz- índice de massa corporal escore z; CA- circunferência abdominal; # variáveis 




No grupo feminino, a média da massa magra (MM) absoluta (kg) foi 
semelhante entre sujeitos do grupo excesso de peso, entretanto quando 
apresentada como percentual esta variável é maior no grupo eutrófico (p<0,01). O 
VO2max absoluto e VO2max relativo à massa magra são maiores no grupo excesso de 
peso (p<0,05), enquanto que o VO2max relativo à massa total é maior no grupo 
eutrófico (p<0,01).  
Os indicadores de obesidade como: massa gorda (MG), percentual de 
gordura (%Gord), gordura visceral (GV), gordura abdominal subcutânea (GASub) e 
massa troncular (MT) foram maiores no grupo excesso de peso, resultado 
caracterizado pela divisão dos grupos. Entre os meninos, apenas o VO2 relativo à 
massa total apresentou diferença entre os grupos, com maiores valores no grupo 
eutróficos (p<0,01). Alguns indicadores de obesidade como GV, GASub e MT 
apresentaram maiores valores no grupo excesso de peso (p<0,01) como 
apresentado na Tabela 2. 
 
TABELA 2 - MÉDIAS E DESVIOS-PADRÕES DAS VARIÁVEIS DE COMPOSIÇÃO 
CORPORAL E DO TESTE DE ESTEIRA DOS GRUPOS EXCESSO DE 
PESO E EUTRÓFICOS FEMININOS E MASCULINOS 
 
                  GRUPO FEMININO                 GRUPO MASCULINO 
VARIÁVEIS EP 
(n=38) 








MG (kg) 31,97±8,52 18,10±3,94 0,000 24,72±12,46 21,66±17,83 0,300# 
%Gord 42,47±5,18 30,98±3,53 0,000 30,49±9,83 25,58±13,99 0,195 
MM (kg) ∆ 39,54±4,90 37,97±8,10 0,062 49,59±6,16 49,35±8,23 0,522# 
%MM 53,82±5,07 64,87±3,64 0,000 65,87±9,48 70,66±13,33 0,188 
VO2 max absoluto 2,31±0,29 1,99±0,36 0,011 3,04±0,85 2,85±0,36 0,245# 
VO2max relativo 31,09±3,71 36,26±6,40 0,004 33,89±13,27 44,94±14,09 0,001# 
  VO2max relativoMM 58,77±4,95 52,18±11,91 0,016 57,46±22,09 53,96±19,86 0,260# 
GVA(cm) 3,21±0,70 2,35±0,54 0,001 3,35±0,88 2,44±0,77 0,002 
GASub(cm) 3,00±0,96 1,53±0,73 0,000 2,48±0,99 0,62±0,42 0,000# 
MT(kg)∆ 34,65±6,77 24,82±1,90 0,000 38,01±9,13 26,73±3,38 0,000# 
NOTA: MG- massa gorda; %Gord- percentual de gordura; MM- massa magra; %MM-percentual de massa magra; VO2maxabsoluto     
(l.min-1); VO2maxrelativo (ml.kg
-1.min-1);VO2maxrelativoMM(ml.MMkg
-1.min-1);GVA- gordura visceral;GASub – gordura subcutânea abdominal;  
MT – massa troncular; ∆ variáveis que não apresentaram distribuição normal feminino, # variáveis que não apresentaram distribuição 




Na tabela 3 observa-se que os valores de INS foram maiores no grupo 
feminino com excesso de peso (p<0,05) e de QUICKI mais baixos nesse grupo 
(p<0,05), em relação às eutróficas. Entretanto, os valores de HOMA-IR foram 
semelhantes entre os grupos. A pressão arterial diastólica (PAD) apresentou 
maiores médias no grupo feminino com excesso de peso (p<0,01). Entre os 
meninos, valores de insulina e HOMA-IR foram maiores e de QUICKI mais baixos 
entre sujeitos do grupo excesso de peso (p<0,01), em relação aos eutróficos. Além 
disso, a pressão arterial sistólica (PAS) apresentou maiores valores (p<0,01) no 
grupo excesso de peso. 
 
TABELA 3 – MÉDIAS E DESVIOS-PADRÕES DAS VARIÁVEIS PRESSÓRICAS E LABORATORIAIS   
DOS GRUPOS EXCESSO DE PESO E EUTRÓFICOS FEMININOS E MASCULINOS 
 










CT (mg/dl) 167,63±34,69 159,41±28,64 0,477 147,97±27,39 143,89±23,73 0,634 
HDL (mg/dl) 58,57±12,75 54,68±5,98 0,334 50,00±8,78 52,33±7,21 0,394 
LDL (mg/dl) 85,58±21,72 87,62±25,25 0,792 78,77±18,83 73,22±15,70 0,344 
VLDL (mg/dl)∆ 23,48±15,78 17,10±4,43 0,436 19,22±7,57 18,34±7,18 0,772 
TAG (mg/dl)∆ 117,40±78,92 85,51±22,14 0,436 96,10±37,87 87,20±41,15 0,930# 
GLIC (mg/dl) 87,93±7,61 85,14±11,80 0,354 84,63±10,75 79,33±10,86 0,136 
INS (µUI/ml)∆ 16,83±9,91 10,33±2,84 0,015 15,57±8,31 7,79±4,02 0,000# 
QUICKI 0,32±0,02 0,34±0,02 0,028 0,33±0,02 0,37±0,03 0,000 
HOMA-IR∆ 3,70±2,32 2,29±0,90 0,067 3,20±1,60 1,54±0,83 0,000# 
PAS (mmHg) 103,68±11,16 96,20±8,56 0,055 112,67±10,02 100,28±9,24 0,000 
PAD (mmHg)Δ 64,37±6,62 57,80±6,28 0,008 66,20±7,92 63,57,80±6,23 0,286 
NOTA: CT-colesterol total; HDL-lipoproteina de alta densidade; LDL-lipoproteina de baixa densidade; VLDL-lipoproteina de 
muito baixa densidade; TAG- triacilglicerídeos; GLIC- glicemia; INS-insulinemia; QUICKI-QuantitativeInsulinSensitivityCheck 
Index; HOMA-IR Homeostasis;Metabolic Assessment; PAS- pressão arterial sistólica; PAD- pressão arterial diastólica;∆ 
variáveis que não apresentaram distribuição normal no grupo feminino; # variáveis que não apresentaram distribuição normal 




Quanto às variáveis inflamatórias, entre as meninas, o grupo excesso de peso 
apresentou maiores valores de leptina, resistina (p<0,01) e PCR (p<0,03). Valores 
de adiponectina, IL-6, IL-10 e TNF- α foram semelhantes entre os grupos. No grupo 
masculino, valores de leptina, PCR (p=0,000) e IL-6  (p<0,03) apresentaram-se 
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maiores no grupo excesso de peso. Valores de adiponectina, resistina, IL-10 e TNF- 
α foram semelhantes entre os grupos, como apresentados na Tabela 4. 
 
 
TABELA 4 -  MÉDIAS E DESVIOS-PADRÕES DAS VARIÁVEIS INFLAMATÓRIAS DOS GRUPOS 
EXCESSO DE PESO E EUTRÓFICOS FEMININOS E MASCULINOS 
 












6,98±4,73 9,11±7,47 0,641 7,68±4,38 8,81±2,87 0,279# 
Leptina (ng/mL) 53,48±25,35 21,37±10,53 0,000 17,97±9,49 3,18±3,12 0,000# 
Resistina 
(ng/mL)∆ 
8,47±3,70 4,67±2,21 0,001 7,55±2,71 8,17±3,89 0,561 
PCR (mg/dl)∆ 3,37±2,80 1,76±2,49 0,026 1,07±1,17 0,18±0,13 0,000# 
IL-6 (pg/ml)∆ 2,00±1,69 2,99±4,34 0,539 1,77±1,65 1,02±0,39 0,033# 
IL-10 (pg/ml)∆ 0,43±0,19 1,12±2,62 0,277 0,30±0,18 0,25±0,18 0,418# 
TNF-α (pg/ml)∆ 2,49±2,77 2,15±1,20 0,391 3,80±4,61 2,55±2,62 0,685# 
NOTA: ∆ variáveis que não apresentaram distribuição normal no grupo feminino; # variáveis que não 
apresentaram distribuição normal no grupo masculino, foram analisadas pelo teste de Mann Whitney. As demais 
por Teste t não pareado. 
 
 
4.2 - CORRELAÇÕES DE GORDURA VISCERAL E SUBCUTÂNEA 
ABDOMINALCOM VARIÁVEIS ANTROPOMÉTRICAS 
 
Na amostra feminina, a gordura visceral demonstrou fraca associação com 
IMC (r= 0,385; p= 0,006) e CA (r=0,372; p= 0,009)  e moderada associação com 
IMC-Z (r= 0,465; p= 0,001) e %G (r= 0,450; p= 0,001).  A gordura subcutânea 
apresentou forte correlação com IMC (r=0,773; p= 0,000), IMC-Z (r=0,743; p= 
0,000), MG (r=0,809; p= 0,000) e %G (r=0,806; p= 0,000) e moderada correlação 
com CA (r= 0,654; p= 0,000).  
No grupo masculino, a gordura visceral apresentou moderada associação 
para ambos os índices, IMC (r=0,408, p= 0,006) e IMC-Z (r= 0,447, p= 0,002) e fraca 
correlação com CA (r= 0,394; p= 0,008). A gordura subcutânea revelou forte 
correlação com IMC (r= 0,847; p= 0,000), IMC-Z (r= 0,866, p= 0,000) e CA (r= 0,823; 
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TABELA 5 –   CORRELAÇÕES DE GORDURA ABDOMINAL VISCERAL E SUBCUTÂNEA 
COM VARIÁVEIS ANTROPOMÉTRICAS NOS GRUPOS FEMININO E 
MASCULINO 
 
                       GRUPO FEMININO (n=49) GRUPO MASCULINO (n=44) 
VARIÁVEIS GVA GASub  GVA GASub  
 R p R P R p R P 
IMC 0,385 0,006** 0,773 0,000** 0,408 0,006** 0,847 0,000**# 
IMC-Z 0,465 0,001** 0,743 0,000** 0,447 0,002** 0,866 0,000**# 
CA (cm) 0,372 0,009** 0,654 0,000** 0,394 0,008** 0,823 0,000**# 
MG (kg) 0,264 0,067 0,809 0,000** 0,173 0,266 0,401 0,008**# 
%G 0,450 0,001** 0,806 0,000** 0,184 0,237 0,417 0,005** 
NOTA: GVA – Gordura visceral ; GASub – Gordura  subcutânea abdominal; # variáveis que não 
apresentaram distribuição normal no grupo masculino, ** p<0,01; *p<0,05 
 
 
4.3 - CORRELAÇÕES DE GORDURA VISCERAL E SUBCUTÂNEA 
ABDOMINALCOM VARIÁVEIS METABÓLICAS E LIPÍDICAS 
 
 
Na tabela 6 apresentam-se os resultados das correlações de gordura 
abdominal visceral e subcutânea com variáveis metabólicas nos grupos feminino e 
masculino.  A gordura visceral apresentou fraca correlação com a insulina nos 
grupos feminino (r=0,292; p=0,041) e masculino (r=0,382; p=0,010).  Não houve 
correlações significativas entre gordura abdominal visceral e subcutânea com  
glicemia em ambos os grupos. 
Houve fraca correlação da gordura visceral com HOMA-IR (r= 0,352; p= 
0,019) e com QUICKI, de maneira inversa (r= -0,368; p=0,014), ambas apenas no 
grupo masculino. A gordura subcutânea apresentou fraca correlação com HOMA-IR 
(r=0,354; p= 0,014), moderada com insulina (r=0,418; p=0,003) e com QUICKI de 
maneira inversa (r= -0,408; p= 0,004) no grupo feminino. Entre os meninos, houve 
correlações moderadas entre gordura subcutânea e insulina (r= 0,676; p= 0,000), 





TABELA 6 – CORRELAÇÕES DE GORDURA ABDOMINAL VISCERAL E SUBCUTÂNEA 
COM VARIÁVEIS METABÓLICAS NOS GRUPOS FEMININO E MASCULINO 
 
                       GRUPO FEMININO (n=49) GRUPO MASCULINO (n=44) 
VARIÁVEIS GVA GASub GVA GASub 
 R p R P R p R P 
INSULINA∆ 0,292 0,041* 0,418 0,003** 0,382 0,010* 0,676 0,000#** 
GLICEMIA 0,120 0,411 0,115 0,430 -0,015 0,925 0,189 0,218 
HOMA-IR∆ 0,277 0,056 0,354 0,014* 0,352 0,019* 0,689 0,000#** 
QUICKI -0,184 0,211 -0,408 0,004** -0,368 0,014* -0,651 0,000** 
NOTA: GVA – Gordura visceral ; GASub – Gordura  subcutânea abdominal; ∆ variáveis que não 
apresentaram distribuição normal no grupo feminino; # variáveis que não apresentaram distribuição 
normal no grupo masculino ** p<0,01; *p<0,05 
 
 
As correlações entre gordura abdominal visceral e subcutânea e variáveis 
lipídicas nos grupos feminino e masculino estão apresentadas na tabela 7.  A 
gordura visceral não apresentou correlação com o perfil lipídico em nenhum dos 
grupos analisados. A gordura subcutânea mostrou fraca correlação com CT (r= 
0,338; p= 0,017) e com LT (r= 0,361; p= 0,011) e moderada correlação  com VLDL 
(r= 0,405; p= 0,004) apenas no grupo feminino. O grupo masculino não apresentou 
nenhuma correlação entre gordura abdominal e perfil lipídico.  
 
 
TABELA 7 – CORRELAÇÕES DE GORDURA ABDOMINAL E SUBCUTÂNEA COM 
VARIÁVEIS LIPÍDICAS NOS GRUPOS FEMININO E MASCULINO 
 
GRUPO FEMININO (n=49) GRUPO MASCULINO (n=44) 
VARIÁVEIS GVA GASub GVA GASub 
 R p R p R p R P 
CT -0,071 0,628 0,338 0,017* 0,098 0,526 0,037 0,812 
HDL -0,090 0,539 0,252 0,081 -0,138 0,372 -0,158 0,305 
LDL -0,115 0,432 0,220 0,129 0,178 0,248 0,077 0,619 
VLDL∆ 0,040 0,787 0,405 0,004** 0,023 0,884 0,060 0,700# 
LT∆ 0,017 0,905 0,361 0,011* 0,100 0,519 0,081 0,603 
TAG∆ 0,040 0,787 0,405 0,004** 0,079 0,610 0,092 0,551# 
NOTA: GVA – Gordura visceral abdominal; GAS – Gordura Abdominal subcutânea; CT- colesterol 
total; HDL- High-density; LDL- Low-density lipoprotein; lipoprotein; VLDL- very low density lipoprotein; 
LT- lipídios totais; TAG- triglicerídeos totais; ∆ variáveis que não apresentaram distribuição normal no 








4.4 – CORRELAÇÕES DE GORDURA VISCERAL E SUBCUTÂNEA ABDOMINAL 
COM VARIÁVEIS INFLAMATÓRIAS 
 
As correlações de gordura abdominal visceral e subcutânea com variáveis 
inflamatórias nos grupos feminino e masculino estão apresentadas na Tabela 8.   
No grupo feminino, a gordura visceral apresentou fraca correlação com 
leptina (r=0,352; p= 0,014) e gordura subcutânea mostrou moderada correlação com 
leptina (r= 0,653; p= 0,000), fraca correlação com resistina (r= 0,399; p=0,005) e 
PCR (r= 0,288; p= 0,047). No grupo masculino foram observadas correlações 
moderadas de gordura visceral com leptina (r= 0,454; p=0,003) e PCR (r= 0,462; p= 
0,005). No mesmo grupo, a gordura subcutânea mostrou  correlação moderada com 
IL-6 (r= 0,544; p= 0,000) e forte correlação com leptina (r= 0,908; p= 0,000) e PCR 




TABELA 8 – CORRELAÇÕES DE GORDURA ABDOMINAL VISCERAL E SUBCUTÂNEA 
COM VARIÁVEIS INFLAMATÓRIAS NOS GRUPOS FEMININO E 
MASCULINO 
 
GRUPO FEMININO (n=49)  GRUPO MASCULINO (n=44) 
VARIÁVEIS GVA GASub GVA GASub 
 R p R p R p R     p 
ADIPONECTINA∆ -0,089 0,547 0,060 0,685 -0,134 0,409# -0,290 0,070 
LEPTINA∆ 0,352 0,014* 0,653 0,000** 0,454 0,003** 0,908 0,000#** 
RESISTINA∆ -0,059 0,690 0,399 0,005** -0,070 0,668 0,040 0,809 
PCR∆ -0,092 0,533 0,288 0,047* 0,462 0,005** 0,710 0,000#** 
IL-6∆ -0,178 0,225 0,254 0,081 0,291 0,069 0,544 0,000#** 
IL-10∆ 0,230 0,129 0,148 0,333 -0,037 0,825 0,021 0,897# 
TNF- α∆ 0,170 0,247 0,082 0,581 0,197 0,224 0,035 0,830# 
NOTA: PCR- proteína C reativa; IL-6- interleucina 6 IL-10- interleucina 10; TNF- α- fator de necrose tumoral- 
α; ∆ variáveis que não apresentaram distribuição normal no grupo feminino; # variáveis que não apresentaram 









4.5 – CORRELAÇÕES DE GORDURA VISCERAL E SUBCUTÂNEA ABDOMINAL 
COM VARIÁVEIS DE APTIDÃO CARDIORRESPIRATÓRIA 
 
A tabela 9 apresenta correlações entre gordura abdominal visceral e 
subcutânea e variáveis de aptidão cardiorrespiratória nos grupos feminino e 
masculino. No grupo feminino, a gordura visceral mostrou fraca e inversa correlação 
com VO2maxrelativo (r= - 0,240; p= 0,121), e a gordura subcutânea apresentou 
correlações moderadas, direta  com VO2 absoluto (r= 0,543; p= 0,000) e inversa com 
VO2maxrelativo (r=-0,455; p= 0,002), além disso, fraca correlação com 
VO2maxrelativoMM  (r= 0,341; p= 0,025). Entre os meninos, houve fraca e inversa 
correlação entre gordura visceral e VO2maxrelativo (r= -0,097; p= 0,541); a gordura 
subcutânea mostrou fraca correlação com VO2maxabsoluto (r= 0,332; p= 0,039) e 
também,  correlação inversa e moderada com VO2maxrelativo ( r= -0,474; p= 0,002). 
 
 
TABELA 9 – CORRELAÇÕES DE GORDURA ABDOMINAL VISCERAL E SUBCUTÂNEA 
COM VARIÁVEIS DE APTIDÃO CARDIORRESPIRATÓRIA NOS GRUPOS 
FEMININO E MASCULINO 
 
GRUPO FEMININO (n=49) GRUPO MASCULINO (n=44) 
VARIÁVEIS GVS GASub GVA GASub 
 R p R p R p R p 
VO2max absoluto 0,022 0,890 0,543 0,000** 0,280 0,085 0,332 0,039*# 
VO2max relativo -0,240 0,121 -0,455 0,002** -0,097 0,541 -0,474 0,002**# 




-1.min-1);              













5. DISCUSSÃO  
 
Esta pesquisa verificou a distribuição da gordura abdominal subcutânea e 
visceral e suas associações com aptidão cardiorrespiratória, marcadores 
metabólicos e inflamatórios em adolescentes com excesso de peso e eutróficos 
femininos e masculinos, pois crianças e adolescentes obesos estão expostos a 
comprometimentos metabólicos e inflamatórios (MASQUIO et al., 2015), que em 
fase adulta estão relacionados a morbidades e mortalidade (CALI e CAPRIO, 2008). 
Os diferentes depósitos de gordura, visceral e subcutâneo, atuam de forma distinta 
sobre as funções metabólicas, sendo o tecido adiposo subcutâneo considerado mais 
favorável e o visceral potencialmente prejudicial (HOCKING et al., 2013). Entretanto, 
ainda não se tem consenso sobre a contribuição específica de cada depósito de 
gordura para o risco cardiometabólico entre crianças e adolescentes (SEMIZ et al., 
2008, KATZMARZYK et al., 2012). Alguns estudos apontam a gordura visceral como 
mais prejudicial (CALI e CAPRIO, 2009; STAIANO e KATMARZYK, 2012) e outros, a 
gordura subcutânea (KURSAWE et al., 2015; PATEL e ABATE, 2013).   
 
5.1 VARIÁVEIS DE COMPOSIÇÃO CORPORAL E APTIDÃO 
CARDIORRESPIRATÓRIA – GRUPO FEMININO E MASCULINO 
 
Na avaliação da composição corporal, o compartimento da massa gorda faz 
parte do diagnóstico do excesso de peso, o que representa carga adicional a ser 
suportada pela estrutura músculo-esquelética em indivíduos obesos, que podem 
ocasionar adaptações favoráveis na massa muscular, massa óssea (WETZSTEON 
et al., 2008; VANDERWALLE et al., 2013) e na força muscular (BLIMKIE et al., 1989; 
TSIROS et al., 2013). Em geral, a massa livre de gordura representa cerca de 75% 
do peso corporal em meninas e 80% em meninos que não apresentam excesso de 
peso (FREEDMAN et al., 2005), contudo este componente da composição corporal 
tem sido pouco destacado na comparação entre obesos e não-obesos.  
Na presente pesquisa, os grupos avaliados mostraram-se homogêneos com 
relação à idade e estatura. Devido à característica da divisão de grupos, indivíduos 
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com excesso de peso apresentaram médias mais elevadas em variáveis 
antropométricas, portanto estas diferenças não serão discutidas. No grupo feminino, 
as variáveis de composição corporal mostraram-se mais elevadas no grupo excesso 
de peso, em função do acúmulo de gordura neste grupo, com exceção da MM(kg), 
que não apresentou diferença entre os grupos e %MM, maior no grupo eutrófico. 
Outros estudos também não observaram diferenças na massa livre de 
gordura entre meninas com diferentes graus de adiposidade (FREEDMAN et al., 
2005; LOPES et al.,(2013). Porém, a pesquisa de Freedman et al. (2005) mostra que 
quanto menor o IMC (<50º) maior a expressão do índice de massa livre de gordura 
(FFMI) em meninas de 15 e 18 anos, sendo equivalente aos valores do índice de 
massa gorda (FMI), desta maneira, quanto maior o IMC, a expressão da FFMI reduz 
e a relação entre massa gorda e IMC mostra-se mais evidente. O estudo de Lopes 
et al. (2013) não relatou diferenças entre grupos de meninas adolescentes com 
sobrepeso e eutróficas, em relação aos valores de massa livre de gordura (MLG) 
expressa em quilos, entretanto, meninas obesas apresentaram maior MLG (kg) em 
relação às meninas com sobrepeso e eutróficas. De forma similar ao presente 
estudo, as meninas eutróficas apresentaram maior percentual de massa livre de 
gordura, porém semelhança em valores absolutos na comparação com meninas 
com excesso de peso. Estes resultados, provavelmente estejam relacionados à 
característica do grupo feminino desta pesquisa, que em sua maioria não apresenta 
obesidade grave, talvez por essa razão, a MLG (kg) não diferiu entre os grupos com 
excesso de peso e eutróficas, além da hipótese das adaptações musculares 
decorrentes da sobrecarga corporal. 
No grupo masculino do presente estudo, não foram observadas diferenças 
em variáveis de composição corporal entre os grupos excesso de peso e eutróficos. 
As semelhanças relacionadas à MG (kg) e % Gord entre os grupos, possivelmente 
devam-se às características associadas ao gênero, em que o acúmulo de gordura 
não mostra-se tão evidente. O estudo de Guo et al. (1997), aponta que durante o 
crescimento observado em meninas avaliadas desde 8 até 20 anos, existe aumento 
constante de 6.4 à 16.3kg de gordura corporal total e de 20 a 26% no percentual de 
gordura corporal. Nesse estudo (GUO et al.,1997), o aumento na gordura corporal 
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total foi menos expressivo entre os rapazes e inversamente relacionado ao aumento 
da massa livre de gordura.  
Durante a puberdade, as meninas acumulam mais gordura corporal total em 
braços e pernas, enquanto que os meninos desenvolvem mais massa magra e 
muscular (WELLS, 2007). Estes dados concordam com o presente estudo, cujos 
valores de MM (kg e percentual) foram mais expressivos em relação à MG (kg) e 
%Gord na amostra masculina, porém, não diferiram entre os grupos excesso de 
peso e eutróficos, pois, assim como na amostra feminina, os meninos em sua 
maioria não apresentam obesidade grave, o que contribui para semelhança entre os 
grupos.  
Valores de VO2 absoluto e VO2 relativo à massa magra foram maiores no 
grupo excesso de peso. De acordo com Docherty (1996), o VO2 quando expresso 
em valor absoluto está diretamente relacionado à atividade muscular e tamanho do 
indivíduo, o que explica o maior valor neste grupo, visto que há grande adiposidade 
e sobrecarga relacionada à massa corporal. Este dado corrobora com o estudo de 
Milano et al. (2009), que comparou valores de VO2pico obtidos por teste de esteira e 
escala alométrica em adolescentes de ambos os sexos, sendo as meninas obesas 
as que apresentaram maior valor de VO2pico em termos absolutos (l.min
-1).  Ao 
avaliar a influência do peso e composição corporal no condicionamento aeróbio de 
129 crianças de ambos os sexos, Goran et al. (2000) verificaram que o VO2 em 
termos absolutos foram maiores em obesos, porém, quando relativo à massa magra, 
não houve diferença entre os grupos magros e obesos.  
Da mesma maneira, não foi encontrada diferença em VO2 relativo à massa 
magra entre meninas obesas e não obesas no estudo com adolescentes 
severamente obesos e não obesos, conduzido por Lazzer et al. (2007), em que  
avaliaram a intensidade em que o exercício provoca máxima taxa de oxidação de 
gordura. De modo contrário, no presente estudo, as meninas com excesso de peso 
apresentaram maiores valores de VO2 relativo à massa magra, e essa diferença 




Quando foi avaliado o VO2 relativo à massa corporal (ml/kg.min
-1), as obesas 
apresentaram valores mais baixos em relação às eutróficas, o que corrobora com o 
estudo de Milano e Leite (2009), que comparou variáveis cardiorrespiratórias de 
adolescentes obesos e não obesos de ambos os sexos, utilizando esteira e bicicleta 
ergométrica. As meninas não obesas apresentaram maior valor de VO2 em ambos 
os ergômetros. O ajuste pelo peso corporal nesta variável explica os baixos valores 
entre as obesas, que pode ser resultado do menor interesse por atividades físicas 
moderadas ou intensas em razão da dificuldade de locomoção e estabilidade, 
decorrente do sobrepeso corporal (WEARING et al., 2005),  cujo fator é influente 
para esta condição.  
Na presente pesquisa, os meninos com excesso de peso apresentaram 
maiores valores para gordura visceral, subcutânea e massa troncular, demonstrando 
que nessa faixa etária, o acúmulo de gordura é mais centralizado. No estudo 
transversal conduzido por Taylor et al. (2009), foi observado que no sexo masculino, 
os valores de massa troncular elevam-se com a idade, enquanto que a gordura 
localizada em extremidades continua similar, desde a fase pré até a pós púbere.  
A aptidão cardiorrespiratória dos meninos deste estudo, mensurada pelo VO2 
relativo à massa corporal foi menor entre os meninos com excesso de peso, o que 
era esperado em razão do ajuste pelo peso corporal. O estudo de Ronque et al. 
(2010) destaca que os rapazes com aptidão cardiorrespiratória satisfatória, estimada 
pelo VO2 máximo relativo ao peso corporal,  apresentam menores valores de massa 
corporal e de IMC, quando comparados aos seus pares com baixa aptidão 
cardiorrespiratória.  
 
5.2  VARIÁVEIS LABORATORIAIS – GRUPO FEMININO E MASCULINO 
 
5.2.1 – VARIÁVEIS METABÓLICAS 
 
O acúmulo em demasia de gordura corporal, especialmente em região 
abdominal associa-se ao aumento de ácidos graxos livres na corrente sanguínea, o 
que pode comprometer a sinalização da insulina, levando a diminuição da 
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sensibilidade dos receptores nas membranas celulares, e assim, desenvolver o perfil 
da resistência insulínica (CHAMPE et al.,2006).  
Na presente pesquisa, as meninas com excesso de peso apresentaram 
maiores valores de insulina e menores valores de QUICKI em relação às eutróficas. 
Este dado confirma a influência do excesso de peso na diminuição da sinalização 
insulínica e no aumento da secreção da insulina, caracterizada pelo estado 
hiperinsulinêmico (YE, 2013). A menor sensibilidade de receptores de membrana, 
ocasionada pelo excesso de peso explica o menor valor de QUICKI encontrado 
neste grupo. 
Em concordância, o estudo de Sigwalt e Silva (2014) apontou que 
adolescentes do sexo feminino com excesso de peso apresentaram maiores valores 
de insulinemia e de HOMA-IR, o que indica uma propensão dessas meninas para o 
desenvolvimento da resistência insulínica.  
Alguns estudos apontam que a puberdade está associada ao aumento 
temporário da resistência insulínica (CAPRIO et al., 1994a; MORAN et al., 1999; 
GORAN e GOWER, 2001). A sensibilidade insulínica pode apresentar um pico de 
redução em torno de 25 a 30% durante o estágio 3 de Tanner e sua completa 
recuperação acontece ao término da puberdade (BALL et al., 2006).  
Na presente pesquisa, é possível que o estágio puberal possa explicar a 
elevação nos valores de insulina e HOMA-IR e redução nos valores de QUICKI 
encontrados nos meninos com excesso de peso em relação ao grupo eutrófico. A 
idade média dos meninos avaliados foi de 15 anos, classificados nos estagios IV e V 
de Tanner, portanto ainda não chegaram ao final da puberdade e podem apresentar 
redução na sensibilidade insulínica.  As razões para estas alterações na ativação e 
secreção da insulina ainda não estão bem compreendidas, contudo sugere-se que 
possam ser relacionadas com mecanismo de aumento no efeito anabólico da 
insulina e hormônio de crescimento durante o rápido crescimento somático (CAPRIO 
et al., 1994a; CAPRIO et al., 1994b). Em estudo com adolescentes de ambos os 
sexos, Lim et al. (2015) verificaram que níveis médios de HOMA-IR >3,16, 
apresentaram associações positivas com índices de obesidade apenas entre os 
meninos.   
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De modo contrário, o estudo de Sigwalt e Silva (2014) não encontrou 
diferença em valores de HOMA-IR e insulinemia em adolescentes do sexo 
masculino nos grupos eutróficos e excesso de peso, supostamente pelo fato desses 
adolescentes já terem passado pelo pico de redução da sensibilidade insulínica, 
visto que a média de idade dos adolescentes estudados foi de 16 anos.  
 
 
5.2.2 VARIÁVEIS PRESSÓRICAS 
 
O aumento do peso é uma das principais causas para elevação dos níveis 
pressóricos, portanto é o principal fator de risco para o desenvolvimento da 
hipertensão arterial sistêmica em adolescentes (SOCIEDADE BRASILEIRA DE 
CARDIOLOGIA, 2006; URBINA et al., 2008). O presente estudo verificou que 
apenas a média da pressão diastólica foi maior entre meninas com excesso de peso 
em relação às eutróficas. O estudo de LEITE (2005) aponta que as adolescentes 
obesas apresentaram valores de pressão arterial sistólica e diastólica mais elevadas 
do que meninas eutróficas. Moser et al. (2011), avaliaram um grupo de crianças e 
adolescentes (média de idade = 12,5 anos) e verificaram que a pressão arterial 
elevada foi quase duas vezes mais freqüente nas meninas com excesso de peso do 
que nas  eutróficas. Desta forma, constataram a associação de excesso de peso e 
obesidade abdominal com alterações na pressão arterial na população infanto 
juvenil.  
Nesta pesquisa foram encontrados maiores valores médios de pressão 
sistólica em meninos com excesso de peso, dado que mostra concordância com o 
estudo conduzido por Ferreti et al. (2012) que avaliou a correlação entre o estado 
nutricional e pressão arterial em adolescentes. Seus resultados mostraram que entre 
os adolescentes do sexo masculino com excesso de peso, 61,5% estavam acima do 
percentil 90 de pressão arterial sistólica, além disso, foi observada correlação entre 
IMC e pressão arterial, o que explica os valores aumentados de pressão arterial 
sistólica entre meninos com excesso de peso. O estudo de Reuter et al. (2012), de 
forma similar, encontrou valores aumentados de pressão arterial sistólica em 
meninos, porém, ainda não há na literatura explicações sobre a diferença entre 
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gêneros na alteração da pressão arterial sistólica (SALVADORI et al., 2008; 
BANCALARI et al., 2011; ROSA et al., 2006). 
 
5.2.3 VARIÁVEIS INFLAMATÓRIAS  
 
Em relação às variáveis inflamatórias da presente pesquisa, verificaram-se 
maiores valores de leptina, resistina e PCR nas meninas com excesso de peso em 
comparação com as meninas eutróficas. As concentrações de leptina estão 
associadas diretamente com síndrome metabólica, IMC e sexo feminino 
(GONZÁLEZ-JUANATEY et al., 2009). Na presença da obesidade, é observado 
aumento nas concentrações de resistina, e por essa razão, esta adipocina está 
relacionada à resistência insulínica desencadeada pelo excesso de peso 
(HERMSDORFF et al., 2004). O sobrepeso e a obesidade também estão 
relacionados a elevadas concentrações de PCR, em crianças e adolescentes 
(VISSER et al., 1999; WINER et al., 2006). 
O estudo de Mahassni e Sebaa (2013) observou que entre as meninas com 
sobrepeso e obesas os valores de leptina e PCR estavam elevados em relação às 
meninas de baixo peso e eutróficas, além disso, os estágios maturacionais IV e V 
parecem influenciar no aumento das concentrações de leptina em meninas obesas, 
como aponta o estudo de Zhang et al. (2011), ao passo que nesse mesmo estudo, 
as concentrações de resistina não variaram de acordo com a massa corporal nem 
com o estágio maturacional, divergindo do presente estudo.  
Nesta pesquisa foram observados valores aumentados de leptina, PCR e IL-6 
no grupo excesso de peso masculino. Meninos com sobrepeso e obesos também 
apresentaram concentrações elevadas de leptina no estudo de Zhang et al. (2011), 
descrito anteriormente, e além disso, houve aumento das concentrações de leptina 
nos últimos estágios puberais. O estudo de Warnberg et al. (2004) esclarece 
associação entre excesso de peso e inflamação crônica em adolescentes com idade 
média de 15 anos, sendo observadas concentrações elevadas de PCR entre 
meninos com excesso de peso. O mesmo estudo não encontrou diferenças nas 
concentrações de IL-6 entre meninos eutróficos e excesso de peso.  
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Ao comparar os grupos excesso de peso e eutróficos sem distinção de 
gêneros, Tam et al. (2010)  observou aumento dos níveis de IL-6 no grupo excesso 
de peso. Entretanto, ao avaliar a expressão das citocinas por gênero, a IL-6 
apresentou valores elevados apenas no grupo excesso de peso feminino, no grupo 
masculino não houve diferença da concentração de IL-6 em relação à adiposidade, o 
que difere da presente pesquisa. Ambos os estudos, de Warnberg et al. (2004)  e 
Tam et al. (2010) analisaram amostra masculina com faixa etária, grau de obesidade 
e estágio puberal similar ao grupo masculino da presente pesquisa. A diferença está 
no processo de análise das citocinas que difere entre os estudos, sendo que no 
segundo as medidas sistêmicas utilizadas podem ter subestimado as concentrações 
em nível local e sua potencial importância nos tecidos-alvo.  
A IL-6 pode atuar de formas distintas dependendo de sua concentração 
orgânica, tanto em tecidos periféricos como no sistema nervoso central. Esta 
citocina tem influência sobre o peso corporal, a homeostase energética e 
sensibilidade insulínica (GUIMARÃES et al., 2007), de maneira que suprime a 
expressão dos receptores e sinalizadores de insulina (FERNANDEZ-REAL e 
RICART, 2003). Provavelmente, os valores aumentados em HOMA-IR revelados 
entre os meninos com excesso de peso possa estar relacionado com as 
concentrações aumentadas de IL-6 nesse grupo. Este achado pode ser explicado 
pelo maior valor de gordura visceral encontrado no grupo masculino, o que  
influencia no aumento de secreção tanto de IL-6 como de TNF-α, visto a maior 
liberação de citocinas pró-inflamatórias por este depósito, as quais são responsáveis 
pela dessensibilização insulínica (FONTANA et al., 2007; BRUUN et al., 2005). 
O processo da puberdade no sexo feminino acontece mais precoce do que no 
masculino e as meninas apresentam maior gordura total e periférica do que os 
meninos, ao passo que, entre os meninos, a gordura total é menor e a central é igual 
ou superior às meninas (WELLS, 2007). Este dado corrobora com as características 







5.3 - CORRELAÇÕES DE GORDURA VISCERAL E SUBCUTÂNEA COM 
VARIÁVEIS ANTROPOMÉTRICAS – GRUPO FEMININO E MASCULINO 
 
Os indicadores antropométricos têm sido propostos para diagnosticar os 
riscos para saúde levando em consideração o aumento da gordura corporal 
(SIGULEM et al., 2000) e a obesidade abdominal (KELISHADI et al., 2006). Em 
estudo de revisão, os indicadores antropométricos de obesidade central foram 
apontados como preditores de alterações metabólicas relacionadas ao risco 
cardiovascular (ASHWELL et al., 2012), porém, em adolescentes, o papel da 
distribuição da gordura na ocorrência de distúrbios metabólicos permanece 
inconclusivo (RIBEIRO-SILVA et al., 2014).  
Nesta pesquisa, houve fortes correlações de GASub com IMC e IMC-z em 
ambos os sexos. Apesar do IMC não refletir o padrão da gordura corporal, ele pode 
expressar alterações referentes à distribuição da gordura (DAMASCENO et al., 
2010), e por essa razão,  faz-se necessário aliar o IMC à outra medida 
antropométrica como a CA, visto que a determinação da regionalização da gordura 
em determinados depósitos está relacionado ao prognóstico de saúde (RICARDO et 
al., 2009).  
No presente estudo, a CA, indicador de obesidade central (KREBS et al., 
2007; LI et al., 2008), apesar de mostrar moderada correlação com a GASub no 
grupo feminino, apresentou forte correlação com esse depósito no grupo masculino, 
visto a característica da forma andróide observada nos meninos púberes, com a 
maior deposição de gordura na região abdominal (LOOMBA-ALBRECHT; STYNE, 
2009). A MG e o %G mostraram forte correlação com a GSub no grupo feminino, 
devido a deposição da gordura concentrada em pernas e quadril neste sexo. A 
mesma relação mostrou-se moderada no grupo masculino. Estes resultados refletem 
a diferença da distribuição da adiposidade relacionada ao sexo e a maior relação da 
gordura subcutânea, visto que a gordura visceral apresentou apenas correlações 






5.4 – CORRELAÇÕES DE GORDURA VISCERAL E SUBCUTÂNEA COM 
VARIÁVEIS METABÓLICAS – GRUPO FEMININO E MASCULINO 
 
A gordura corporal e o depósito específico para o armazenamento do tecido 
adiposo podem contribuir para riscos de saúde cardiometabólicos em crianças e 
adolescentes, dentre eles: resistência insulínica, esteatose hepática, síndrome 
metabólica e hipertensão arterial sistêmica (STAIANO e KATZMARZIK, 2012). A 
resistência insulínica e anormalidades metabólicas associadas podem estar 
relacionadas com a distribuição ou disfunção do tecido adiposo (PATEL e ABATE, 
2013).  
Na presente pesquisa a gordura visceral mostrou apenas fraca associação 
com insulina, HOMA-IR e inversa com QUICKI em ambos os sexos. A gordura 
subcutânea apresentou moderadas correlações no grupo feminino: com insulina e 
inversa com QUICKI. A associação com HOMA-IR neste grupo foi fraca. Ao passo 
que, as correlações da gordura subcutânea com insulina, HOMA-IR e inversa com 
QUICKI, foram mais expressivas no grupo masculino, ainda que moderadas. 
Estudos que apontem a relação entre a adiposidade e parâmetros metabólicos em 
indivíduos púberes e sua associação por gênero não são encontrados. 
Os estudos que verificaram a associação entre os diferentes depósitos e 
parâmetros metabólicos, em sua maioria, contam com amostra de adolescentes pré-
púberes, os quais ainda não sofrem a influência das mudanças hormonais e a 
obesidade parece ser o principal gatilho para a resistência insulínica (TEN, 
MACLAREN, 2004). Desta forma, a adiposidade total representada pelo IMC, é 
considerada melhor indicador para alterações metabólicas e resistência insulínica 
verificada pelo HOMA-IR, nesta faixa etária (AL-DAGHRI et al., 2014; GOBATO et 
al., 2014).  
Em estudo com adolescentes, com média de idade 13 anos, Baldisserotto et 
al. (2013) relacionaram medidas de gordura corporal obtidas por ultrassom com 
resistência insulínica, verificando que a gordura subcutânea pode ser melhor 
indicador para esta variável do que a gordura visceral, na população infanto-juvenil. 
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Ao dividir a amostra por estágio puberal, Kelly et al. (2014) verificaram associação 
positiva entre gordura subcutânea e HOMA-IR em adolescentes pré-púberes e entre 
gordura subcutânea e insulinemia nos púberes e pós púberes.  
Diferenças sexuais têm influência sobre a gordura corporal e sua distribuição 
tanto em adultos como em crianças e o papel da gordura subcutânea parece divergir 
entre a população infanto-juvenil e adulta (TAMURA et al., 1999). Em adultos, alguns 
estudos encontraram que a camada subcutânea profunda, a qual é mais abundante 
em homens (SMITH et al., 2001), foi independentemente associada à RI (KELLEY et 
al., 2000; MISRA et al., 1997), o que pode esclarecer o achado do presente estudo. 
Outro fator a ser considerado é que adolescentes apresentam maior proporção de 
gordura subcutânea do que adultos, e esse fator tem influência sobre o metabolismo 
(FRYDELUND-LARSEN et al., 2007; LUNDGREN et al., 2007).  
No estudo de Kim e Park (2008), ambos os compartimentos, visceral e 
subcutâneo estão relacionados com à RI em amostra de adolescentes com média 
de idade em 14 anos. A relação entre alterações metabólicas como a RI, gênero e 
distribuição da gordura corporal ainda é controversa na literatura. 
 
 
5.5 – CORRELAÇÕES DE GORDURA VISCERAL E SUBCUTÂNEA COM 
VARIÁVEIS LIPÍDICAS – GRUPO FEMININO E MASCULINO 
 
A obesidade infantil é considerada a principal origem para os fatores de risco 
cardiovascular incluindo a dislipidemia, a resistência insulínica e a hipertensão 
arterial sistêmica (FREEDMAN et al., 2007). As dislipidemias estão entre as 
alterações mais freqüentes relacionadas ao risco cardiovascular entre crianças e 
adolescentes, o que representa cerca de 40 a 60% dos casos (SINHA et al., 2002). 
Além disso, a distribuição da gordura corporal parece ter influência para o 
desenvolvimento de doenças cardiovasculares (DANIELS et al.,1999, GORAN e 
GOWER, 1999).  Embora o mecanismo patogênico da dislipidemia seja multifatorial 
e ainda seja debatido, a obesidade visceral e a resistência insulínica são 
consideradas como principais marcadores desta condição (D’ADAMO et al., 2015).  
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No presente estudo, o grupo feminino e masculino não apresentaram relação 
entre gordura visceral e variáveis lipídicas. A gordura subcutânea mostrou 
correlação fraca com colesterol total e moderada com VLDL e TAG.  Este dado 
concorda com o estudo de Lee et al.(2015) que avaliou a relação entre a espessura 
de gordura subcutânea, obtida por ultrassom, e  perfil lipídico de crianças e 
adolescentes obesos com idades entre  crianças 12 e 14 anos. Neste grupo, a 
gordura subcutânea foi correlacionada com o aumento dos níveis de colesterol total 
(CT) e LDL e considerada preditora de hiperlidemia em adolescentes.  
No estudo de Faria et al. (2013) em que avaliaram a composição corporal e 
risco de alterações metabólicas em adolescentes, mais da metade das meninas 
apresentaram excesso de gordura corporal e CT elevado, além disso, outros 
parâmetros inadequados foram HDL baixo, LDL e TAG elevados. Durante a 
puberdade, as meninas apresentam aumento da massa gorda e percentual de 
gordura como avaliaram Oliveira et al. (2016) em amostra de adolescentes púberes, 
em sua maioria. As altas concentrações sanguíneas de estradiol nesta faixa etária 
estimulam a lipogênese (ADAMI;VASCONCELOS, 2008) e  provavelmente 
conduzam à maior propensão de alterações lipídicas.  
A gordura visceral demonstrou ser metabolicamente prejudicial na pesquisa 
de Taksali et al. (2008), na qual os autores avaliaram uma cohort multiétnica de 
adolescentes obesos de ambos os sexos, estratificada em tercis conforme 
proporção de gordura visceral mensurada por ressonância magnética. O grupo do 
tercil com maior quantidade de gordura visceral apresentou elevados níveis de 
triacilglicerol (TAG) e redução de HDL e sensibilidade isulínica.   
Na presente pesquisa não houve correlações de gordura visceral e 
subcutânea com variáveis lipídicas no grupo masculino. Os meninos nesta faixa 
etária apresentam maior massa livre de gordura em razão do aumento da massa 
muscular (OLIVEIRA et al., 2016). Em relação aos sujeitos avaliados no estudo 
conduzido por Taksali, referido anteriormente, os meninos com excesso de peso do 
presente estudo apresentam menor massa gorda e menor IMC, dado que 
possivelmente explique a ausência de associação da adiposidade com parâmetros 
lipídicos no grupo masculino. 
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5.6 – CORRELAÇÕES DE GORDURA VISCERAL E SUBCUTÂNEA COM 
VARIÁVEIS INFLAMATÓRIAS – GRUPO FEMININO E MASCULINO 
 
O excesso de energia crônico observado na obesidade sobrecarrega as 
funções do tecido adiposo para a manutenção da homeostase metabólica (ANGHEL 
e WAHLI, 2007). Além disso, a obesidade causa comprometimentos no tecido 
adiposo caracterizados pela hipertrofia dos adipócitos e modificações na 
composição das células imunes residentes desse tecido, as quais provocam 
alterações no perfil de secreção de adipocinas e citocinas, quadro denominado 
como disfunção do tecido adiposo (WEISBERG et al., 2003, HAJER et al., 2008). 
Na presente pesquisa, a gordura visceral mostrou fraca correlação com a 
leptina e a gordura subcutânea, moderada correlação com leptina e fraca correlação 
com resistina e PCR no grupo feminino. Estudos epidemiológicos indicam que o 
acúmulo de gordura visceral está relacionado ao desenvolvimento do diabetes 
mellitus tipo 2 e doenças cardiovasculares (KANHAI et al., 2012, NICKLAS et al., 
2004), enquanto que o tecido adiposo subcutâneo é considerado menos ativo, com 
menor infiltração de macrófagos e secreção de adipocinas, comparado ao tecido 
adiposo visceral (FAIN, 2006, HARMAN-BOEHM et al., 2007). 
Ao associar o índice de adiposidade visceral (VAI) com a RI e inflamação 
subclínica em comparação com IMC e CA em amostra de crianças e adolescentes 
de ambos os sexos, Al-Daghri et al. (2014) concluíram que o IMC é o indicador que 
melhor explica o perfil de adipocinas, parâmetros metabólicos, RI e inflamação 
subclínica comparado à obesidade visceral estimada pelo VAI. Em análise 
multivariada, o IMC foi preditor de níveis de leptina e PCR em crianças e 
adolescentes, o que pode explicar a fraca associação da gordura visceral com a 
concentração de leptina nesse grupo. No estudo de Serrano et al. (2010) com 
adolescentes do sexo feminino divididas em grupos de acordo com gordura corporal, 
observou-se aumento nos níveis de leptina conforme elevação da gordura corpórea.  
As concentrações de resistina tendem a ser maior em adultos 
(YANNAKOULIA et al., 2003) e adolescentes no sexo feminino (MARTOS-MORENO 
et al., 2006, REINEHR et al., 2006, GERBER et al., 2005). Contudo, ao examinar 
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níveis de resistina relacionados à obesidade, RI e marcadores inflamatórios em 
amostra composta por crianças e adolescentes entre 6 e 18 anos, Li et al. (2009) 
verificaram que na presença de obesidade central, houve aumento dos níveis de 
resistina no grupo feminino. Em adultos, assim como em crianças e adolescentes, 
níveis aumentados de resistina foram associados ao aumento da adiposidade 
(NIEVA-VAZQUEZ et al., 2014). Contudo, o papel da resistina como marcador 
inflamatório e de RI têm sido discutido, permanecendo inconclusivo (WON et al., 
2009; HEILBRONN et al., 2004).  
Nesta pesquisa, a gordura visceral foi associada de forma moderada com 
níveis de leptina e PCR e a gordura subcutânea mostrou forte associação com 
níveis de leptina, PCR e IL-6 no grupo masculino. A gordura visceral aumenta 
durante toda a infância e no período entre 12 e 17 anos, a partir do início da 
puberdade, os meninos apresentam maior expressão da gordura visceral em relação 
as meninas (SHEN et al., 2009). Possivelmente por essa razão, a gordura visceral 
nesse grupo mostrou correlação mais expressiva tanto com leptina como com PCR 
em comparação com as meninas.  
Embora a relação da PCR e diversos fatores de risco cardiometabólicos 
estejam bem documentados em adultos e não em adolescentes, a obesidade e CA 
elevada estão associadas com concentrações de PCR nessa população (DENNEY-
WILSON et al., 2012). Outro fator a ser analisado é a queda nos níveis de 
adiponectina  com a progressão da puberdade em meninos, o que não é observado 
em meninas (ZHANG et al., 2014; BOTTNER et al., 2004). Além disso, foi observado 
que a adiponectina pode desempenhar influência na modulação dos níveis de PCR, 
pois, os baixos níveis de adiponectina comuns na obesidade, podem contribuir para 
o aumento da produção de PCR pelos adipócitos (WINER et al., 2006). 
Nos estágios IV e V de desenvolvimento proposto por Tanner, os quais a 
amostra da presente pesquisa se encontra, os adolescentes do sexo masculino 
apresentam adipócitos maiores, tanto visceral como subcutâneo, independente do 
grau de obesidade (ZHANG et al., 2014). Em amostra de adolescentes, Zhang et al. 
(2014) verificou que a gordura subcutânea apresentou adipócitos maiores  do que a 
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gordura visceral e a expressão da leptina foi maior em gordura subcutânea do que 
em visceral em ambos os gêneros, concordando com a presente pesquisa.  
A associação entre a gordura subcutânea e concentrações de IL-6 no grupo 
masculino do presente estudo, mostra relação do excesso de peso com a 
inflamação, visto que a expressão da IL-6 é aumentada entre obesos, sendo sua 
concentração 4 vezes maior em indivíduos com IMC>28,3kg/m2 , o que favorece o 
maior risco para doenças cardiovasculares (REXRODE et al., 2003). 
 
5.7 – CORRELAÇÕES DE GORDURA VISCERAL E SUBCUTÂNEA COM 
VARIÁVEIS DE APTIDÃO CARDIORRESPIRATÓRIA – GRUPO FEMININO 
E MASCULINO 
 
A aptidão cardiorrespiratória (ACR) é indicador direto do estado fisiológico 
individual e reflete o estado e a capacidade global dos sistemas cardiovascular e 
respiratório (CREWS et al., 2004). Ortega et al. (2010) verificaram que a aptidão 
cardiovascular foi inversa e consistentemente associada com a adiposidade 
abdominal, sendo a CA utilizada como medida substituta  da adiposidade abdominal 
e como forte índice associado ao risco metabólico em jovens, o que parece 
contribuir com estudos epidemiológicos.  
Nesta pesquisa, não houve correlação entre aptidão cardiorrespiratória (ACR) 
e gordura visceral, em ambos os sexos. Ao investigar a relação entre a aptidão 
aeróbia e volume de tecido adiposo visceral em crianças de 13 e 14 anos, Winsley et 
al. (2006), verificaram que o VO2pico(relativo à massa corporal) mostrou correlação 
inversa com tecido adiposo visceral em ambos os sexos, dado discordante em 
relação ao presente estudo.  Além disso, o somatório de dobras cutâneas refletiu a 
adiposidade subcutânea, e essa mostrou relação inversa com  VO2pico  apenas entre 
meninas e forte correlação com adiposidade visceral em ambos os sexos. No 
presente estudo, a correlação entre percentual de gordura corporal e adiposidade 
visceral foi moderada entre as meninas, e entre meninos, não houve correlação.  
De maneira similar, o estudo de Gutin et al. (2002), em sua amostra de 
adolescentes com idades entre 13 e 16 anos, encontrou modesta correlação entre 
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percentual de gordura e adiposidade visceral. Além disso, apesar de observarem 
inversa correlação entre ACR, expressa pelo VO2max (mL.kg
-1.min-1), e percentual de 
gordura corporal, também não verificaram correlação entre ACR e adiposidade 
visceral, dado em concordância com a presente pesquisa. A modesta correlação 
observada entre a adiposidade visceral e percentual de gordura corporal poderia 
explicar a ausência da relação entre a adiposidade visceral e ACR.  
No presente estudo, observou-se relação moderada e fraca, para meninas e 
meninos, respectivamente, entre gordura abdominal subcutânea e valores de VO2 
absoluto (l.min-1). O VO2max absoluto está diretamente associado ao tamanho 
corporal e esse dado foi comprovado em alguns estudos (MAFFEIS et al,1994, 
EKELUND et al., 2004, PETTERSEN et al., 2001).  
No estudo de Milano et al. (2009) ao compararem valores de VO2 pico em 
adolescentes de ambos os sexos obesos e não obesos, as meninas obesas 
reportaram maiores níveis de VO2 pico absoluto enquanto que, entre os meninos 
não houve diferença entre os grupos eutróficos e obesos. Dado similar ao 
encontrado no presente estudo, onde meninas com excesso de peso apresentaram 
maiores valores de VO2max absoluto em relação às eutróficas e no grupo masculino, 
não houve diferença entre os grupos para esta variável. Estes dados refletem os 
resultados encontrados nas correlações, em que a gordura abdominal subcutânea 
no grupo feminino contribui para o aumento do VO2max absoluto de maneira mais 
expressiva que no grupo masculino.  
 No presente estudo, os grupos com excesso de peso em ambos os sexos, 
mostraram menores valores de VO2max(ml/kg.min) em relação aos grupos eutróficos. 
As correlações entre VO2max relativo à massa corporal e gordura subcutânea foram 
moderadas e inversas nos grupos feminino e masculino. Tais dados corroboram com 
estudo de Milano et al. (2009) que observou redução do VO2 relativo à massa 
corporal em meninas e meninos obesos. Ronque et al., 2010, encontraram relação 
inversa entre indicadores de adiposidade corporal e VO2max (mL/kg/min) em 
adolescentes de ambos os sexos e concluem que adolescentes com alta ACR 
tendem a apresentar menores valores de adiposidade corporal.  
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O presente estudo apresenta algumas limitações que serão apontadas a 
seguir. Primeiro, o estudo é de caráter transversal, portanto, as relações entre os 
diferentes depósitos de gordura e variáveis metabólicas, inflamatórias e de ACR não 
podem ser acompanhadas ao longo do período infanto juvenil. Entretanto, o controle 
do estágio maturacional, minimizou a interferência da fase puberal nos resultados, 
ao ser selecionado grupo homogênio. Segundo, a amostra apresenta sujeitos 
provenientes da mesma escola, o que pode influenciar na generalização dos 
resultados, porém contou com a participação de 93 indivíduos. Terceiro, apesar do 
ultrassom não ser considerado como “gold standard” para avaliação da adiposidade, 
como a ressonância magnética ou a tomografia computadorizada (MICKLESFIELD 
et al., 2012),  seu uso é bem relacionado com essas ténicas de imagem acuradas 
(RAMZAN et al., 2011; HAMAGAWA et al., 2010), além disso é uma técnica não-
invasiva, segura, reprodutível, não expõe os pacientes à radiação e tem baixo custo 
(VLACHOS et al., 2007). 
A identificação do adolescente em risco é providencial, logo, a utilização de 
recursos precisos e acessíveis às pesquisas populacionais é de extrema 
importância. Técnicas de imagem não invasivas e confiáveis permitem maior 
investigação sobre a contribuição dos diferentes depósitos de gordura para os riscos 
cardiometabólicos em adolescentes. Nesse sentido, o exame ultrassonográfico, 
utilizado para mensurar a gordura visceral e subcutânea aliado às medidas 
antropométricas como CA, a qual exibe boa associação com técnicas acuradas para 
estimativa de gordura abdominal, possibilitam a prevenção e tratamento de 
distúrbios que podem levar a morbidades e mortalidade do ponto de vista 





Nesta pesquisa, os indivíduos com excesso de peso apresentaram menor 
aptidão cardiorrespiratória e maiores alterações metabólicas e inflamatórias 
expressas pelas concentrações aumentadas de insulina e leptina plasmática em 
ambos os sexos. Entretanto, variáveis antiinflamatórias como a adiponectina e IL-10, 
não diferiram entre os grupos, assim como o perfil lipídico mostrou-se semelhante 
quanto à freqüência de alterações, tanto no grupo com excesso de peso como em 
eutróficos, em ambos os sexos. 
A hipótese de que a gordura visceral está relacionada diretamente com IMC, 
parâmetros metabólicos e inflamatórios, tanto em adolescentes femininos como 
masculinos foi parcialmente aceita. Gordura visceral foi diretamente associada ao 
IMC em ambos os gêneros e as associações metabólicas foram confirmadas, com 
exceção das variáveis lipídicas, as quais não apresentaram nenhuma associação 
com a gordura visceral, tanto no grupo feminino como no masculino. Em relação às 
variáveis inflamatórias, a gordura visceral estabeleceu associação com a leptina em 
ambos os gêneros e com PCR grupo masculino.  
A hipótese de que a gordura subcutânea será relacionada com IMC, 
parâmetros metabólicos e inflamatórios, tanto em meninas como em meninos foi 
aceita em todos os parâmetros, exceto no perfil lipídico no grupo masculino.  
 A gordura subcutânea demonstrou relação fraca e moderada com as 
variáveis metabólicas em ambos os gêneros e moderada e forte com as 
inflamatórias no sexo masculino. As variáveis lipídicas foram relacionadas com a 
gordura subcutânea apenas no grupo feminino. Desta forma, os adolescentes com 
excesso de peso deste estudo apresentaram elevação das concentrações de 
insulina e menor sensibilidade insulínica, que estão relacionados tanto ao acúmulo 
de gordura visceral, como no subcutâneo. Ambos os sexos apresentaram moderada 
e forte associação entre o acúmulo de gordura subcutânea e níveis de leptina, que 
pode estar envolvida na produção de outras linfocinas pró-inflamatórias.  
A gordura visceral não apresentou associação com nenhuma variável de 
aptidão cardiorrespiratória no grupo feminino, entretanto, no grupo masculino houve 
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modesta associação com VO2 relativo à massa magra. Houve inversa correlação 
entre gordura subcutânea e VO2 relativo à massa corporal, tanto no grupo feminino 
como no masculino. Portanto, confirma-se parcialmente a hipótese com a gordura 
visceral e confirma-se totalmente com a gordura subcutânea, no quesito de que 
haverá associações inversas entre adiposidade subcutânea e aptidão 
cardorrespiratória nos adolescentes avaliados, em ambos os sexos.  
Conclui-se que a gordura subcutânea abdominal foi associada com alterações 
em todos os parâmetros avaliados, o que não ocorreu de forma evidente com a 
gordura visceral. Os resultados sugerem sinergia entre a adiposidade subcutânea 
abdominal com o perfil metabólico e inflamatório, visto alterações e correlações 
expressivas com a insulinemia, índice HOMA-IR e leptinemia. O acúmulo de gordura 
subcutânea abdominal nesta faixa etária parece ser melhor indicador para 
diagnóstico de alterações metabólicas, inflamatórias e de aptidão cardiorrespiratória 
em adolescentes do que a gordura visceral. Diante disso, sugere-se que o acúmulo 
da adiposidade subcutânea abdominal seja o principal indicador para diagnóstico de 
fatores de risco para a doença cardiovascular nesta faixa etária. Portanto, para a 
prevenção, diagnóstico e tratamento de possíveis comprometimentos, a mensuração 
da gordura subcutânea abdominal deve ser incluída nos protocolos de avaliação 
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APÊNDICE C - FREQUÊNCIAS DE ALTERAÇÕES LIPÍDICAS,        
METABÓLICAS E DE APTIDÃOCARDIORRESPIRATÓRIA 
 
 
Na amostra feminina, os dois grupos apresentaram freqüências 
semelhantes de HDL baixo (Exato de Fisher, p= 1.00), CT ( 2= 0,791, p =0,37) e 





   GRÁFICO 1 - DISTRIBUIÇÃO DAS FREQUÊNCIAS DE 







No gráfico 2, são apresentadas frequências de HDL baixo ( 2 = 1,257, p= 
0,26), CT ( 2  = 0,480, p= 0,49) e TAG elevados ( 2 = 1,179, p= 0,28), as quais 




GRÁFICO 2 - DISTRIBUIÇÃO DAS FREQUÊNCIAS DE ALTERAÇÕES 






Na amostra feminina, o grupo excesso de peso apresentou maior 
frequência de insulina elevada (52,63%) do que os eutróficos (9,09%, χ2 = 5,910,  
p=0,015). As frequências de HOMA-IR elevado (χ2 = 1,819, p=0,18) e QUICKI 





             NOTA: * = P<0,05; ** P<0,01 
GRÁFICO 3 - DISTRIBUIÇÃO DAS FREQUÊNCIAS DE ALTERAÇÕES 





Entre os meninos, o grupo excesso de peso apresentou maior frequência 
de insulina elevada (43,33%) em relação ao grupo eutrófico (7,14%, χ2= 5,763, 
p=0,02) e também de HOMA-IR elevado (46,67%) em relação ao grupo eutrófico 
(7,14%, χ2= 6,636, p<0,01). A frequência de QUICKI baixo foi semelhante entre 




   NOTA: * = P<0,05; ** P<0,01 
GRÁFICO 4 - DISTRIBUIÇÃO DAS FREQUÊNCIAS DE ALTERAÇÕES 






As meninas inseridas no grupo excesso de peso apresentaram maior 
frequência de ACR fraca em relação ao grupo eutrófico (Exato de Fisher, 





















ACR satisfatória ACR fraca
Excesso de Peso Eutrófico
     
NOTA: * = P<0,05; ** P<0,01 






Entre os meninos, o grupo excesso de peso apresentou maior frequência 
de fraca ACR em comparação ao grupo eutrofico, como mostra o Gráfico 6. 























ACR satisfatória ACR fraca
Excesso de Peso Eutróficos
    NOTA: * = P<0,05; ** P<0,01 
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ANEXO C – CLASSIFICAÇÃO DA APTIDÃO CARDIORRESPIRATÓRIA PELO 
CONSUMO MÁXIMO DE OXIGÊNIO (mL.kg -1.min -1) MEDIDO DIRETAMENTE 
PARA AS FAIXAS ETÁRIAS DE 10 A 14 ANOS  
 
 Meninas Meninos 
Muito fraca  <33,0 <38,7 
Fraca 33,0 – 36,4  38,7 – 43,3 
Regular  36,5 – 38,7 43,4 – 47,9 
Boa 38,8 – 42,4 48,0 – 52,2 
Excelente  ≥42,5 ≥52,3 
Fonte: Rodrigues et al. (2006) 
